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Le sarcoïde est la tumeur cutanée la plus fréquente chez les chevaux, et peut être 
retrouvé sur des jeunes dès l’âge de deux ans. Bien que ne métastasant pas aux organes internes, 
le sarcoïde a une importance médicale majeure du fait de ses localisations préférentielles 
(organes génitaux, paupières, lèvres...), de sa forte capacité invasive sur les tissus environnants, 
et des fréquents échecs thérapeutiques qui peuvent conduire à une résurgence tumorale tout au 
long de la vie de l’animal. Il arrive donc fréquemment qu’en respect des normes de bien-être 
animal, la lutte contre le sarcoïde se termine par l’euthanasie de l’individu porteur. 
 
Les équidés sauvages sont également soumis à cette pathologie, et en particulier les 
espèces protégées. Au sein des programmes d’élevage européens (EEP), le sarcoïde est un 
problème récurrent, notamment chez les ânes de Somalie et les zèbres de Hartmann. Peu de cas 
de sarcoïdes chez les zèbres de Grévy ont été déclarés jusqu’alors, et nous avons souhaité 
inclure cette espèce dans l’étude pour faire un bilan plus objectif.  
 
Le sarcoïde est une tumeur supposée viro-induite. Or, comparés aux chevaux, les zèbres 
peuvent répondre différemment aux maladies infectieuses, en particulier virales (Van Dyk et 
al., 2009). Les zèbres sont résistants à la peste équine (African horsesickness, (Barnard, 1993 ; 
Lord et al., 1997), une maladie virale du cheval, et l’herpesvirus équin semble disséminé au 
sein des populations sauvages de zèbres, sans qu’il semble provoquer de mortalité (Blunden et 
al., 1998 ; Borchers et al., 2005, 2006). C’est pourquoi, malgré de grandes similarités 
génétiques, toute extrapolation d’une espèce à l’autre est à envisager avec précaution. 
 
Nous nous sommes donc intéressés à la fois à la prévalence des sarcoïdes dans ces trois 
espèces, aux moyens disponibles en parc zoologique pour la lutte contre cette maladie, et à la 
susceptibilité génétique de la tumeur. L’étude est réalisée conjointement avec la coordinatrice 
européenne des EEP des zèbres de Hartmann et de Grévy, Tanya Langenhorst (Marwell 
Wildlife, Royaume-Uni), de la coordinatrice européenne de l'EEP des ânes de Somalie, Beatrice 
Steck (Zoo de Bâle, Suisse) et avec les « vet advisors » concernés (vétérinaires référents en 
Europe), le Dr. Elodie Trunet (zèbres de Hartmann et de Grévy, Zoo du bassin d’Arcachon, 
France) et le Dr. Christian Wenker (âne de Somalie, Zoo de Bâle, Suisse).  
 
Ce travail de thèse s’organise en deux grandes sections. La première section regroupe 
les données bibliographiques disponibles sur les espèces concernées ainsi que sur le sarcoïde 
équin (clinique, diagnostic, traitement, et susceptibilité génétique). La seconde section analyse 
et discute les nouvelles données générées par un questionnaire envoyé aux parcs zoologiques 
membres de l’EEP, et par l’étude des pédigrées. Le fort de taux de participation aura permis 
l’obtention de 45 cas cliniques, analysés de manière critique sous l’éclairage de la première 
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AFVPZ  Association Française des Vétérinaires de Parcs Zoologiques 
BPV 1/2 Bovine Papilloma Virus de type 1 ou de type 2 
CITES  Convention on International Trade in Endangered Species of Wild Fauna and Flora 
CMH  Complexe Majeur d’Histocompatibilité 
EAZA  European Association of Zoos and Aquariums 
EAZWV  European Association of Zoo and Wildlife Veterinarians 
EEP  Europaïshen Erhaltungzucht Program / European Endangered Species Programme / 
Programme d’élevage européen 
ELA  Equine Leucocyte Antigen 
ESB  European StudBook 
GZ  Grevy’s Zebra, zèbre de Grévy 
HMZ  Hartmann’s Mountain Zebra, zèbre de Hartmann 
IUCN  International Union for Conservation of Nature 
JAZA  Japanese Association of Zoos and Aquariums 
PCR  Polymerase Chain Reaction 
PMP  Population Management Plan for captive populations 
SSP  Species Survival Plan 
SWA  Somali Wild Ass, âne de Somalie 

























Présentation des espèces, 





1. Zèbre de Hartmann, Zèbre de Grévy, Ane de Somalie : espèces 
gérées en programmes d’élevage 
 
1.1. Convention de Washington et Union Internationale pour la 
conservation de la Nature 
1.1.1. CITES 
 
« La Convention sur le commerce international des espèces de faune et de flore 
sauvages menacées d'extinction, connue par son sigle CITES ou encore comme la Convention 
de Washington, est un accord international entre Etats. Elle a pour but de veiller à ce que le 
commerce international des spécimens d'animaux et de plantes sauvages ne menace pas la 
survie des espèces auxquelles ils appartiennent. » (CITES, 2015) 
 
Il est estimé que le commerce international des espèces sauvages concerne des centaines 
de millions de spécimens animaux et végétaux, ce qui représente des milliards de dollars par an.  
 
C’est dans les années 1960 qu’apparaissent les débats sur la réglementation du 
commerce des espèces sauvages dans le but de les conserver. C’est alors que la conception de 
la CITES (Convention on International Trade on Endangered Species), promettant un 
commerce durable, a été envisagée.La Convention ne concerne pas uniquement les spécimens 
vivants, mais aussi tous les produits dérivés, comme des objets, souvenirs pour touristes, 
produits alimentaires, remèdes, herbes sèches, fourrures, cuirs... 
 
La CITES a été rédigée suite à une résolution adoptée par l’UICN (actuelle Union 
mondiale pour la nature) en 1963, avec pour objectif un commerce durable des espèces et de 
leurs dérivés. Ce n’est que le 3 mars 1973 que le texte de la convention a été adopté, pour 
finalement entrer en vigueur le 1er Juillet 1975. Cette Convention est le plus important accord 
mondial pour la protection des espèces vivantes.  
 
Au départ, les espèces concernées par la CITES étaient les espèces les plus populaires, 
que l’opinion publique internationale ne voulait pas voir disparaître ou maltraiter : félins, 
chimpanzés, crocodiles, baleines. La Convention s'est ensuite enrichie d'espèces moins 
emblématiques (coraux, poissons, chauves-souris, moules, conifères...) et réglemente 
aujourd’hui plus de 35 000 espèces sauvages (spécimens vivants ou dérivés).  
 
Bien que la Convention ne fasse pas figure de loi nationale, chaque Etat signataire est 
tenu d’adopter une législation garantissant le respect de la Convention en son sein. Notons que 
parfois plus de 10 ans ont séparé la signature de la Convention à son application. Actuellement, 
sur plus de 180 pays signataires (dont la France), 80% d’entre eux appliquent la Convention, 
mais souvent de manière incomplète (par manque de moyens humains, financiers, législatifs, 
voire parfois par manque de volonté politique).  
 
Trois niveaux différents de protection sont appliqués selon la menace inhérente à chaque 
espèce : à chacun de ces niveaux correspond une Annexe de la Convention. 
 
L'Annexe I correspond au niveau de protection le plus strict. Il concerne plus de 630 
animaux et plus de 300 végétaux menacés d'extinction. Le commerce de ces espèces n’est 
autorisé que de façon très exceptionnelle, dans le cadre notamment de recherches scientifiques 




L'Annexe II comprend plus de 4850 animaux et presque 30 000 végétaux, non 
nécessairement menacés d’extinction, mais qui risqueraient de l’être si leur commerce n'était 
pas soumis à réglementation. Le commerce de ces espèces est autorisé mais soumis à 
autorisations d'exportation. Afin de faciliter les contrôles aux frontières, des espèces 
ressemblantes à une espèce menacée y sont parfois inscrites.  
 
La Conférence des Parties (organe décideur) a proposé toute une série de critères 
biologiques permettant de déterminer l’inscription d’une espèce à l’Annexe I ou à l’Annexe II. 
 
L'Annexe III reprend les espèces protégées dans certains états membres, qui demandent 
aux autres Parties leur assistance pour le contrôle du commerce de ces espèces. Chaque Partie 
est donc habilitée à modifier l’Annexe III. Cette annexe est destinée à inciter les autres états 
membres de la Convention à interdire l'importation de ces espèces lorsqu'elles proviennent des 
pays ayant demandé leur inscription à l'Annexe III. Actuellement, l’Annexe III comprend 135 




L’Union Internationale pour la conservation de la Nature est une organisation créée en 
1948.Ses objectifs se répartissent en trois domaines : la valorisation et conservation de la nature 
et de la biodiversité ; la gouvernance efficace et équitable de l’utilisation de la nature ; la 
proposition de solutions basées sur la nature pour relever les défis mondiaux du climat, de 
l’alimentation et du développement. Le programme 2013-2016 de l’UICN comprend 
l’application de solutions basées sur la nature pour conserver la biodiversité, renforcer l’équité, 
réduire la pauvreté et améliorer le bien-être des hommes (UICN, 2015). 
  
Elle est dirigée par un conseil élu tous les 4 ans par les organisations membres (1200 
membres, issus de 140 pays) lors du Congrès Mondial de la Nature. Les membres peuvent être 
des États, des organismes gouvernementaux, des organisations d’intégration politique et/ou 
économique, ou des organisations non gouvernementales (ONG) nationales et internationales. 
Son financement provenait en 2010 de gouvernements (60%), d’organismes bilatéraux et 
multilatéraux (14%), d’organisations membres (10%), de fondations (7%), d’ONG (6%), 
d’entreprises (2%), et d’autres sources (1%). 
 
 
Liste rouge de l’UICN 
 
La liste rouge de l’UICN constitue un inventaire mondial de l’état de conservation des 
espèces animales et végétales et permet le suivi de la diversité biologique mondiale. Elle évalue 
le risque d’extinction des espèces répertoriées, par le biais de l’utilisation de critères précis 
(UICN, 2014). 
 
L’idée de produire une liste des espèces menacées peut être attribuée au 
conversationniste John C. Philips, qui, à partir de 1933, a récolté des fonds pour dresser un bilan 
des espèces éteintes et en voie d’extinction. L’établissement de la liste s’appuie donc sur des 
critères basés sur des facteurs biologiques associés au risque d’extinction, comme : la taille de 
la population, le taux de déclin, l’aire de répartition géographique, le degré de peuplement et de 





En Mars 2014, sur les 76 199 espèces étudiées, 22 413 sont classées menacées. C’est 
ainsi que sont menacés d’extinction notamment 25% des mammifères, 13% des oiseaux, 41% 
des amphibiens, 31% des requins et raies, 33% des coraux constructeurs de récifs et 34% des 
conifères. Toujours en 2014, la France hébergeait 1057 espèces menacées (soit presque 5% du 
total répertorié), ce qui la place sur la liste des 10 pays abritant le plus grand nombre d’espèces 
menacées. Ce sont surtout les collectivités françaises d’outre-mer, notamment la Nouvelle-
Calédonie et la Polynésie française, qui placent la France dans cette position. En 2012, la France 
métropolitaine comportait 215 espèces mondialement menacées (UICN, 2012b). 
  
La liste rouge contient 9 catégories, permettant le classement de toutes les espèces 
connues : non évaluée, données insuffisantes, préoccupation mineure, quasi-menacée, 
vulnérable, en danger, en danger critique, éteinte à l’état sauvage, et éteinte. La Figure 1 
présente la liste des catégories en langue anglaise et leur abréviation (employées également en 
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1.2. Présentation des programmes d’élevage 
En 1977 a été créé sous l'égide de WAZA (World Association of Zoos and Aquariums) 
un registre généalogique international, sous forme de Studbooks. A ce jour, AZA, EAZA et 
JAZA (associations respectivement Nord-Américaine, Européenne, et Japonaise) mènent à 
l'échelle régionale des programmes coordonnés de conservation par l'élevage. 
 
Ci-dessous sont développés en particulier les programmes européens et nord-
américains, membres de l’étude. 
 
1.2.1. Programmes européens : EEP et ESB 
 
L’élevage des espèces animales présentées en parc zoologique connait trois problèmes 
principaux : la consanguinité, la perte de variabilité génétique, et la sélection non-naturelle. Ces 
problèmes sont inhérents à des populations de petite taille et formées de façon artificielle. 
 
L’EAZA (European Association of Zoos and Aquariums) présente deux outils de 
programme d’élevage : l’EEP (European Endangered species Program, traduit de l’allemand 
Europaïshen Erhaltungzucht Program) et l’ESB (European StudBook) (EAZA, 2015 ; AFdPZ, 
2015).  
 
L’EEP, créé pour la sauvegarde d’une espèce animale, permet un management 
« intensif » des populations faisant partie du programme. L’EEP a un rôle d’initiation, de 
surveillance, et de conseil pour favoriser l’élevage d’une espèce menacée. L’objectif est une 
éventuelle réintroduction dans la nature ou un renforcement de la population sauvage par 
adjonction de spécimens élevés en parc zoologique.  
 
Chaque EEP possède un coordinateur à l’échelle européenne. Ce coordinateur travaille 
dans un établissement faisant partie de l’EAZA. Son rôle consiste en collecter des informations 
concernant chaque animal de l’espèce dont il est en charge, tenir à jour le Studbook, mener à 
bien des analyses démographiques ou génétiques, et proposer un plan d’action pour la gestion 
future des populations de l’espèce concernée. Chaque année sont ainsi présentées des 
recommandations sur quels animaux peuvent se reproduire et quels autres ne peuvent pas, quels 
sont les transferts d’animaux souhaités entre les zoos,... 
 
L’ESB est un programme d’élevage moins « intensif » et mis en place préalablement à 
l’EEP. Une personne est en charge de la mise en place et de la gestion du Studbook. Cette base 
de données comprend le pedigree, la biologie, écologie, distribution de l’espèce, ainsi que les 
naissances, les décès et les transferts des animaux des institutions de l’EAZA. 
 
Le responsable du Studbook évalue ainsi la nécessité ou non de réaliser des transferts et 
analyse la gestion européenne de la population donnée, avec l’objectif de conserver une 
population en bonne santé sur le long terme. Pour cela, il faut maintenir une diversité génétique 
de la population supérieure à 95%. Lorsque cet objectif semble compromis, le conservateur du 




1.2.2. Programmes nord-américain : SSP et PMP 
 
Sous le même principe que les programmes d’élevage mis en place en Europe, les Etats-
Unis et le Canada possèdent leurs propres programmes, SSP (Species Survival Plan) et PMP 
(Population Management Plan for captive populations) ainsi que les australiens et les japonais 
(AZA, 2015). Chacun des 450 programmes SSP (équivalent de l’EEP) est supervisé par un 
coordinateur et composé d’un groupe de management faisant partie de l’AZA (Association of 
Zoos and Aquariums). L’objectif du programme SSP est de conduire à l’établissement d’un 
Studbook, d’établir des recommandations sur la gestion de la conservation, des travaux de 
recherches, de développer un plan de reproduction et de transfert des animaux, mais aussi 
d’établir un plan de gestion des animaux écartés de la reproduction. La conduite du programme 
fait intervenir la collaboration des différentes institutions,  mais également l’éducation du public 
sur la problématique de conservation des espèces sauvages.  
 
Le programme PMP fait écho au programme ESB européen. Le manager du PMP est 
souvent le conservateur du Studbook et travaille en étroite collaboration avec la cellule de 
gestion du SSP. 
 
L’existence de ces programmes d’élevage permet la mise en place de recommandations 
pour assurer le maintien de la santé, de la diversité génétique, et de la démographie des 
populations des institutions membres.  
 
 
1.3. Présentation des espèces 
1.3.1. Taxonomie : classification Linné de la famille des équidés 
 
La Figure 2 propose une classification de la famille des équidés, et replace la famille 
par rapport aux autres groupes de Mammifères Ongulés (Taxonomy table, 2015). La phylogénie 
et la taxonomie des équidés est variable selon les auteurs. Certains ont proposé la subdivision 
de la famille en 3 genres (Equus, Hemionus, Asinus ; Bourdelle, Frechkop, 1950). Mais on 
s’accorde aujourd’hui à ne distinguer qu’un seul genre, Equus (Linné, 1758). Le nombre 
d’espèce varie de 13 (Catalogue of life, 2015) à 9 ou 7, selon le choix de faire intervenir ou non 
des sous-genres (Base de données ITIS, 2015). D’autres propositions de classifications sont 
disponibles (Groves et Bell, 2004 ; Groves et Grubb, 2011). 
 
La classification suivante propose un regroupement des équidés parmi 6 sous-genres 
(Moehlman, IUCN/SSC Equid Specialist Group, 2002), en 8 espèces, elles-mêmes subdivisées 
en sous-espèces (Wilson et Reeder, 2005). Parmi ces sous-espèces, on compte 11 sous-espèces 
d’ânes, 8 sous-espèces de zèbres et 3 sous-espèces de chevaux (toutes les sous-espèces ne sont 
pas représentées sur la figure). 
 
L’appellation “zèbre des montagnes” regroupe deux sous-espèces : le zèbre de 
Hartmann (Equus zebra hartmannae) et le zèbre des montagnes du Cap (Equus zebra zebra), 
le plus petit des zèbres. Des critères morphologiques permettent de les distinguer : le zèbre du 
Cap à des oreilles plus longues, est plus trapu, et à un fanon gulaire plus large que le zèbre de 
Hartmann. Le zèbre de Hartmann a des rayures noires un peu plus fines, et plus de variations 


































Figure 2 : proposition de classification de la famille des 
équidés, au sein des Mammifères ongulés 
 
 
Néanmoins, bien que les deux sous-espèces soient génétiquement distinctes avec des 
allèles propres à chacune, elles sont bien génétiquement liées, comme en témoigne le fort niveau 
de corrélation des ADN mitochondriaux (Novellie, 2008). C’est ainsi que la suggestion de 
Groves et Bell (2004) de séparer ces zèbres en deux espèces distinctes a été abandonnée.  
 
Il existe trois sous-espèces d’âne sauvage africain : l’âne de Nubie (Equus africanus 
africanus) et l’âne de Somalie (Equus africanus somaliensis). La population captive d’ânes 
africains comprend uniquement l’âne de Somalie. Les animaux fondateurs de la population 
actuelle ont été importés en 1970 au zoo de Basel en Suisse (3 mâles, 2 femelles) et en 1972 à 
Hair-Bar en Israël (4 mâles, 8 femelles). 5 mâles et 4 femelles issus de Hair-Bar ont été depuis 

















































1.3.2. Statut des populations sauvages 
 
Le zèbre de Hartmann 
 
Le zèbre de Hartmann est l’une des deux sous-espèces du zèbre des montagnes. Il est 
classé “Vulnérable” sur la liste rouge de l’UICN depuis 1986, et figure sur l’Annexe II de la 
CITES. Sa population sauvage est estimée à moins de 8 300 individus matures. Le nombre de 
têtes pourrait encore diminuer de 10% au cours des 27 prochaines années (Novellie, 2008). Une 
réévaluation de l’état de la population serait nécessaire, à l’aide de la coopération des parcs et 
propriétés privées.  
 
L’aire de répartition du zèbre de Hartmann est relativement limitée (Figure 3). Environ 
98% de la population vit en Namibie, ce qui rend la population dépendante d’un seul 
gouvernement et susceptible à l’impact de la sécheresse et des changements de pratiques 
d’agriculture (WAZA, 2015). Le maintien d’une population en captivité prend donc tout son 
sens.  
 
Les menaces principales pesant sur l’espèce sont la concurrence avec le bétail, la chasse 
et la perte d’habitat due à la conversion des terres pour l’agriculture. Secondairement existe le 
risque de reproduction avec la seconde sous-espèce de zèbre des montagnes, qui conduirait à 
une perte de diversité génétique. La chasse quant à elle est motivée par le braconnage pour la 
nourriture ou la peau, et parle conflit avec les éleveurs. En effet, depuis quelques années dans 
de nombreuses régions de Namibie, les précipitations se font rares ce qui conduit à une 







Zèbre de Hartmann 
Figure 3 : aires de répartition des deux sous-espèces du zèbre des Montagnes et 
relation avec les aires protégées, 2014 
Zèbre de Montagne du Cap 
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Le zèbre de Grévy 
 
Le zèbre de Grévy est un des équidés les plus menacés. De tous les mammifères 
d’Afrique, il est celui qui a subi la diminution la plus spectaculaire dans son aire de distribution 
(UICN, 2014). A l’heure actuelle, ce zèbre se retrouve au nord du Kenya et dans certaines 
parties d’Ethiopie : on compte moins de 3 000 animaux à l’état sauvage, dont la plupart vivent 







































Les menaces principales pour leur survie sont la chasse illégale, pour la peau, la 
nourriture ou la médecine, et la compétition avec le bétail domestique (WAZA, 2015). Au 
Kenya, l’interdiction de la chasse du zèbre de Grévy a été instaurée en 1988. En Ethiopie, la 
protection officielle reste limitée. 
 
  
Zèbre de Grévy 
Figure 4 : aires de répartition du zèbre de Grévy et relation 
avec les aires protégées, 2014 
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Les menaces secondaires sont la réduction de la disponibilité des points d’eau, la 
dégradation de l’habitat, la perte de l’habitat par le surpâturage, sans oublier les maladies : une 
épidémie d’anthrax a notamment décimé 50 animaux au Kenya entre décembre 2005 et mars 
2006, (Muoria et al., 2007). Ces menaces ont pour conséquences une augmentation de la 
mortalité des adultes et une diminution du taux de survie des jeunes.  
 
Le zèbre de Grévy est inscrit à l’Annexe I de la Convention de Washington depuis 1979 
(CITES, 2015) et a le statut « en danger d’extinction » sur la liste rouge de l’UICN depuis 1986 
(UICN, 2014). Sa population a décliné de plus de 55% entre 1980 et 2007. La population 
sauvage est estimée à 1966 à 2447 têtes (2078 en moyenne) au Kenya en 2008, ce qui représente 
approximativement 750 individus sexuellement mâtures. Les populations sont stables depuis 
2006, voire en légère augmentation (Graphique 1). Il semble néanmoins que son statut pourrait 

























L'élevage ex situ est ainsi impératif pour garantir un réservoir génétique pouvant enrichir 
la population sauvage, en diminution constante. Néanmoins, la démarche de réintroduction 
d’animaux captifs en milieu naturel est lourde à entreprendre, et ne peut se concevoir 
notamment sans l’assurance préalable que les conditions dans le milieu sont redevenues 
favorables à l’espèce. Les chances de réintroduction sont donc relativement faibles. D’autres 
actions de conservation sont possibles pour les populations sauvages : la protection des points 
d’eau, la gestion des aires protégées, le développement d’une communauté de conservation,  et 











































Graphique 1 : évolution de la population de zèbres de Grévy au Kenya et 
en Ethiopie (1980 – 2006) 
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L’âne de Somalie 
 
L’âne de Somalie est classé en danger critique d’extinction depuis 1996. Il est retrouvé 
en Ethiopie, en Erythrée, et était présent en Somalie dans les années 1970. Actuellement, aucune 
donnée ne spécifie sa persistance en Somalie. La population sauvage se composerait d’environ 
600 individus (dont un tiers sexuellement mâtures, soit 200 individus). Il y en aurait environ 
400 en Erythrée et 200 en Ethiopie (Figure 5). En Ethiopie, au cours des 35 dernières années, 
la population a décliné de 95%, et au cours des 12 dernières années, l’aire de répartition a été 
divisée par 2. En Erythrée, la population est stable et augmente lentement (UICN, 2014).  
 
L’âne de Somalie subit trois principales menaces : la chasse (pour la nourriture, et pour 
la fabrication de remèdes), l’accès limité aux points d’eau à cause de la compétition avec le 
bétail (les femelles et ânons de moins de 3 mois sont les plus à risque), et les croisements 




Ane de Somalie 
Figure 5 : aires de répartition de l’âne de Somalie et relation avec les aires protégées, 2014 
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1.3.3. Statut des populations captives 
 
Le zèbre de Grévy 
 
Dans le monde en décembre 2013, le nombre total de zèbres de Grévy répertoriés 
maintenus en captivité s’élevait à 508 individus (Graphique 2) répartis dans 112 institutions, 





Graphique 2 : répartition des 508 zèbres de Grévy en captivité en 2013 
 
 
Dans le monde, le total des naissances sur l’année 2013 s’élève à 60 individus (25 mâles, 
28 femelles, 7 de sexe non connu) et le total des décès à 48 individus (18 mâles, 21 femelles, 7 
de sexe non connu). L’EEP participe à 50 % des naissances, avec 30 individus (12 mâles, 15 
femelles, 3 de sexe non connu) et à 56% des décès, avec 27 morts (11 mâles, 13 femelles, 3 de 














































Mâles Femelles Sexe inconnu Total
EEP Europe
DECES 
Mond  Mond  
Graphique 3 : naissance et décès des zèbres de Grévy en captivité, dans le monde et dans l’EEP 
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Le zèbre de Hartmann 
 
Dans le monde, en décembre 2013, le nombre total de zèbres de Hartmann 
répertoriés maintenus en captivité s’élevait à 181 individus (64 mâles, 117 femelles), issus 
de 45 institutions de 18 pays différents (Graphique 4). Sur ces 181 zèbres, 83 (32 mâles, 56 






Graphique 4 : répartition des 181 zèbres de Hartmann en captivité en 2013 
 
 
Dans le monde, le total des naissances sur l’année 2013 s’élève à 29 individus (11 mâles, 
17 femelles, 1 de sexe non connu) et le total des décès à 15 individus (6 mâles, 8 femelles, 1 de 
sexe non connu). L’EEP participe à 38 % des naissances, avec 11 individus (4 mâles, 7 femelles) 
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Graphique 5 : naissance et décès des zèbres de Hartmann en captivité, dans le monde et dans l'EEP 
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L’âne de Somalie 
 
Dans le monde, en décembre 2014, ont été répertoriés 262 ânes de Somalie dans 48 
institutions (106 mâles, 156 femelles). 62,6% d’entre eux sont détenus par 37 institutions 
européennes (164 individus, dont 60 mâles et 104 femelles). Le programme EEP comprend 
quant-à-lui 190 individus (77 mâles, 113 femelles) et 35 institutions (Graphique 6). En effet, 
l’EEP peut contenir plus d’animaux qu’il n’y en a en Europe car il ne se limite pas aux frontières 
géographiques de l’Europe. Les institutions membres de l’EEP sont normalement membres de 
l’EAZA, l’association européenne des zoos et aquariums, qui ne limite pas son étendue à 
l’Europe. Donc des institutions de l’EEP sont retrouvées ailleurs (comme Al Wabra, aux Qatar, 
ou Alma-Aty, au Kazakhstan). Il existe également des institutions de l’EEP qui ne sont pas 
membres de l’EAZA, mais qui mettent à disposition des animaux importants ou de l’espace 
pour l’EEP. L’EEP des ânes de Somalie a plusieurs membres qui ne font pas partie de l’EAZA, 
par contre les EEP des zèbres de Hartmann et des zèbres de Grévy ne regroupent que des 
membres de l’EAZA. 
Le total mondial des naissances sur l’année 2014 s’élève à 14 individus (8 mâles, 6 
femelles) et le total des décès à 6 individus (4 mâles, 2 femelles). L’EEP participe à 38 % des 
naissances, avec 11 individus (4 mâles, 7 femelles) et à 33 % des décès, avec 5 morts (1 mâle, 
4 femelles). 
 
La mortalité des jeunes à 30 jours s’élève à 18,6%. Il y a 40,5% de mâles pour 59,5% 



































1.3.4. Données biologiques 
 
 
Le zèbre de Grévy 
 
Le zèbre de Grévy est le plus grand des zèbres. Il pèse de 350 à 450 kg, pour une hauteur 
au garrot de 1,45 à 1,6 m. Ses rayures sont rapprochées (Figure 6). La durée de gestation est de 
13 à 14 mois. Le jeune zébron est sevré vers l’âge de 8 à 12 mois, et la maturité sexuelle 
s’observe aux alentours de 2 ans. La longévité du zèbre de Grévy est de 20 ans en moyenne. Sa 
structure sociale est composée d’un mâle défendant son territoire et d’individus sans relation 























Le zèbre de Grévy vit dans un milieu de broussailles semi-aride et de prairies du Kenya 
et de l’Ethiopie. Il est considéré comme éteint en Somalie, et sa présence au Soudan du Sud 
reste à confirmer. L’espèce est la plus abondante et la plus facilement observable dans la partie 
sud du Kenya, au Samburu du Sud et sur le plateau Laikipia. Les animaux se déplacent au gré 
des saisons pour la recherche des points d’eau, ainsi l’aire d’occupation et la densité de 
population fluctuent. A la saison sèche, les zèbres se concentrent autour des points d’eau 
permanents. Cependant, ils sont capables de parcourir jusqu’à à 35 km par jour, ce qui limite la 





© Suzi Eszterhas, 
naturepl.com 
Figure 6 : troupeau de zèbres de Grévy dans leur habitat 
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Le zèbre de Hartmann 
 
Le zèbre de Hartmann est le seul zèbre avec le zèbre du Cap à posséder un fanon gulaire 
(nom donné au pli de peau visible à la jonction entre la tête et le cou (Figure 7). Les pattes sont 
rayées jusqu’au sabot et le ventre est blanc. Il pèse entre 240 et 370 kg pour une hauteur au 














 Figure 7 : zèbre de Hartmann et son petit 
 
 
Son habitat naturel se trouve au sein des montagnes et collines de Namibie et du sud de 
l’Angola, sur des territoires secs et pierreux. Le zèbre des montagnes est, comme son nom 
l’indique judicieusement, bon grimpeur sur les terrains escarpés et accidentés. Ses sabots sont 
plus durs et pointus que les autres équidés.  
 
Le zèbre de Hartmann est une sous-espèce grégaire, qui vit dans des troupeaux 
reproducteurs : un étalon dominant, chargé de la protection du troupeau, est suivi par une à 5 
femelles et leurs jeunes. Ces troupeaux sont stables, et peuvent rester unis de nombreuses 
années : les juments restent en général toute leur vie, et l’étalon peut changer, à la condition 
que le nouveau prétendant soit resté suffisamment de temps dans le troupeau pour être accepté 
par les femelles, ce qui prend jusqu’à 3 ans. Les différents troupeaux reproducteurs peuvent 
partager le même domaine, sans enjeu de territorialité. Parfois même, les troupeaux se 
rejoignent pour former des populations temporaires atteignant 30 individus. Les mâles 
excédentaires vivent en troupeau de célibataires, à partir duquel les individus tentent 
régulièrement d’établir un nouveau troupeau d’élevage avec de jeunes femelles ou de reprendre 
un troupeau existant en chassant l’étalon dominant (Arkive, 2015).  
 
La reproduction de cette espèce polygame se fait toute l’année, bien que des pics de 
naissances régionaux existent. Les femelles mettent bas un unique zébron tous les un à trois 
ans, après une gestation d’environ 1 an. En général, les jeunes sont chassés du troupeau avant 
la naissance du zébron suivant (aux alentours de 14 à 16 mois d’âge). Les mâles peuvent errer 
seuls un moment avant de rejoindre un groupe de célibataires, et les femelles rejoignent soit un 
autre groupe reproducteur, soit sont rejointes par un mâle célibataire. Chez la seconde sous-
espèce de zèbre des montagnes, le zèbre du Cap, les jeunes quittent leur mère entre 13 et 37 
mois d’âge, soit en moyenne 3 mois après la naissance du zébron suivant.  
 
  





Le zèbre de Hartmann peut se passer de boire pendant deux jours ou plus pendant la 
saison sèche, ce qui n’est pas le cas du zèbre du Cap, qui doit boire tous les jours. Par contre, 
les deux sous-espèces sont principalement diurnes, et leur activité est renforcée à l’aube et à 
l’aurore. Leur régime se compose principalement d’herbes, mais aussi de feuilles et d’écorce 
(Arkive, 2015).  
 
 
L’âne de Somalie 
 
L'âne sauvage de Somalie a une hauteur au garrot de 125-135 cm et pèse environ 230-
250 kg. Sa robe est grise, les membres sont zébrés. Une légère ligne dorsale noire est visible, 




















L’âne de Somalie vit en Erythrée et Ethiopie, dans la région volcanique de la vallée du 
Rift, du niveau de la mer jusqu’à 2000 m d’altitude. Son habitat naturel se compose des régions 
arides et semi-arides de la brousse et des prairies. Malgré son adaptation à la vie dans le désert, 
il dépend de la présence des points d’eau : les études aériennes le situent à moins de 30 km des 
points d’eau répertoriés (Steck, 2014).  
 
Son régime alimentaire se compose principalement de plantes herbacées, mais il peut 
également se nourrir de feuilles d’arbustes, de tiges, d’écorce. 
 
Mise à part les femelles suitées, l’âne de Somalie est une espèce généralement solitaire. 
Un groupe unisexe ou mixte peut se former temporairement, et en général comporte moins de 
5 individus. Certains mâles sont territoriaux, et occupent une aire comprenant les ressources 
essentielles : l’eau et la nourriture. Seuls les mâles territoriaux intervenaient lors des 
accouplements observés. Les femelles peuvent pouliner une fois par an, à partir de l’âge de 6 
ans. La longévité maximale observée en captivité est de 30 ans.   
ARKIVE, ©Ake Lindeau, 
www.ardea.com 
Figure 8 : âne de Somalie sauvage 
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2. Le sarcoïde équin : aspect épidemio-clinico-lesionnel 
 
Le sarcoïde1 est une tumeur cutanée fibroblastique, de composante dermique et 
épidermique. Elle peut être localement agressive, et n’a généralement pas tendance à la 
régression spontanée. Tous les équidés sont susceptibles de développer des sarcoïdes : chevaux, 
ânes, zèbres, mules, et d’autres mammifères comme la girafe et l’hippotrague noir (antilope) 
(Williams et al., 2011). 
 
Chez le cheval, le sarcoïde est la tumeur cutanée la plus répandue (Goodrich et al., 
1998 ; Jackson, 1936) : selon les études, ce type tumoral représenterait de 35 à 90% des tumeurs 
cutanées. Une étude américaine (Théon et al., 2007) présente 573 cas de tumeurs cutanées sur 
des équidés (dont 549 chevaux). Les sarcoïdes représentent 65% des de tumeurs cutanées 
relevées sur ces équidés (630 tumeurs, Graphique 7). La prévalence des sarcoïdes chez les 
chevaux présentés, toutes raisons confondues, aux universités vétérinaires d’Amérique du 






















2.1. Circonstances d’apparition et facteurs de risques 
Selon Ragland (1970), le développement de sarcoïdes ne montre pas de prédilection sur 
le sexe, l’âge, la couleur de la robe, mais pourrait survenir sur des animaux relativement jeunes 
(vers 6 ans ou moins), ce qui est plus rarement le cas dans le développement des autres types 
de tumeurs.  
 
Mohammed (1992) s’accorde avec Ragland sur l’inexistence d’une différence 
significative du risque de développement de sarcoïde entre les juments et les étalons. Par contre, 
dans son étude rétrospective sur plus de 503 cas de sarcoïdes diagnostiqués (et autant de 
témoins), Mohammed met en évidence une susceptibilité accrue chez les mâles castrés comparé 
aux étalons, et le risque de développement de sarcoïde augmenterait jusqu’à l’âge de 15 ans 
avant de diminuer.  
 
                                                 
1 Féminin dans la langue française, la sarcoïde est pourtant mise au masculin dans le langage courant.  


































Type de tumeur cutanée diagnostiquée par histopathologie
65% 
24% 
4% 4% 3% 
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De plus, il existe des races de chevaux qui sont plus sujettes à développer des sarcoïdes 
(paragraphe 4.3) : les Quarter horses et Appaloosa le sont plus que les Thoroughbreds, eux-
mêmes plus sujets que les Standardbreds (étude rétrospective de type cas-témoin sur plus de 
500 chevaux). Mohammed remarque que les Appaloosa et Quarter horses sont souvent élevés 
avec du bétail, porteur de papillomavirus bovin (paragraphe 2.3.1), ce qui est rarement le cas 
pour les Thoroughbreds.  
 
Une étude épidémiologique a été menée sur les ânes du sanctuaire anglais « donkey 
sanctuary » (Reid, 1992).Les données exploitées sont celles disponibles sur le sanctuaire au 17 
juillet 1990 : 4126 animaux sont listés. L’étude divise les ânes du sanctuaire en 4 catégories : 
- les « cas » : ce sont les ânes qui développent des sarcoïdes plus de 6 mois après leur 
entrée au sanctuaire. 
- les « cas avant entrée » : ce sont les ânes qui présentent un sarcoïde avant leur arrivée 
au sanctuaire, ou qui développent un sarcoïde pendant les six premiers mois. Dans ce 
cas, la vie au sanctuaire n’est pas considérée comme un facteur de risque du 
développement du sarcoïde. 
- le groupe contrôle : ce sont les ânes qui n’ont pas de sarcoïdes et qui sont dans le 
sanctuaire depuis plus de 6 mois. 
 
Les ânes sont répartis de la façon suivante : 64,2% (2647) dans le groupe contrôle, 1,9% 
(80) dans le groupe « cas », 1% (43) dans le groupe « cas avant entrée », et les 32,9% restant 
(1356) sont exclus (ânes que de passage au sanctuaire, animaux autres qu’ânes). 
 
A leur arrivée au sanctuaire, les ânes sont isolés par petits groupes pendant 6 semaines, 
puis sont répartis dans différents groupes, dont un groupe spécifique pour les ânes porteurs de 
sarcoïdes. Tous les mâles entiers sont castrés pendant la période de quarantaine. 
 
La prévalence totale des sarcoïdes chez les ânes du sanctuaire est de 4,4%, dont 2,9 % 
concernent uniquement le groupe cas. Il existe une différence significative du sex-ratio entre le 
groupe cas et le groupe contrôle, avec 58,8% de mâles dans le groupe cas, et 44,4% de mâles 
dans le groupe contrôle (p<0,05). La population du groupe « cas » est significativement plus 
jeune à l’entrée au sanctuaire que la population du groupe « cas avant entrée », elle-même 
significativement plus jeune que la population du groupe contrôle.  
 
La prévalence de la maladie est la plus élevée chez les ânes âgés de 2 à 5 ans, avec une 
proportion d’animaux affectés comprise entre 15,6 et 25%. Le pic de prévalence est sur les 
animaux de 5 ans, et la prévalence la plus faible est observée sur les animaux de 14 ans. Les 
ânes proches (« amis ») de porteurs de sarcoïdes ne sont pas considérés comme plus à risque de 
développer à leur tour des sarcoïdes que les ânes n'ayant pas de relation étroite. Aucune 
association significative n’a été mise en évidence entre la période passée en isolement et le 






2.2. Etude lésionnelle 
2.2.1. Lésions macroscopiques 
 
La caractérisation des lésions est importante, car elle conditionne le choix du traitement. 
On distingue 6 différents types de sarcoïde, selon leur forme lésionnelle macroscopique (Scott 
et Miller, 2011 ; Knottenbelt, 2005). Très souvent, autour de la lésion principale se trouvent des 
petites lésions « satellites ». Sur le même individu, des lésions des différents types peuvent être 
retrouvées.  
 
La taille d’un sarcoïde peut varier de 1 cm à plusieurs dizaines de centimètres. Les 
lésions les plus imposantes peuvent se situer sur des régions exposées aux irritations 
mécaniques et aux blessures potentielles, ce qui stimule la croissance du sarcoïde.  
 
Les sarcoïdes ont en général une forte capacité invasive locale du derme et du tissu sous-
cutané. Néanmoins, il n’y a pas de dissémination métastatique vraie, et les organes internes 
restent épargnés (Pilsworth, Knottenbelt, 2006 ; Ragland, 1970). 
 
 
 Sarcoïdes Occultes ou Plats/ Occult or Flat sarcoid 
 
Le sarcoïde occulte se présente comme une lésion ronde, squameuse, parfois légèrement 
croûteuse, sur une peau souvent épaissie, et évolue vers une lésion alopécique qui a tendance à 
devenir hyperpigmentée (Figure 9). Sur les lésions les plus anciennes peuvent se développer 
quelques papules, de 2-5 mm de diamètre. 
 
Cette forme lésionnelle se caractérise par une évolution très lente, voire absente, pendant 
des années. Le plus souvent, un sarcoïde occulte évoluera vers une forme verruqueuse. Il peut 
aussi se développer en une forme fibroblastique à croissance rapide, essentiellement si la lésion 
initiale a subi un traumatisme.  
 
Ce type de lésions s’observe le plus souvent sur la face (pourtour des yeux, de la 











 Sarcoïdes Verruqueux/ Verrucous (Warty) Sarcoid 
 
Il s’agit de lésions hyperkératinisées surélevées, de base soit pédonculée soit large, qui 
prennent une apparence verruqueuse ou en choux-fleur (Figure 10, Figure 11). Les lésions 
ressemblent à des papillomes, ou des harmatomes épidermiques. Mais en première intention, 
une « verrue » sur un équidé doit être considérée comme un sarcoïde, en raison de la fréquence 
de survenue du sarcoïde par rapport aux autres types de lésions cutanées.  
Les sarcoïdes verruqueux sont peu agressifs, d’évolution lente et localement peu 
invasifs, à moins qu’ils ne subissent un traumatisme. Les zones de prédilection se situent 
essentiellement sur la face, le cou, l’ars, l’aine, le fourreau, et la couronne.  
 
 Sarcoïdes Nodulaires/ Nodular Sarcoid 
 
Figure 12 : sarcoïdes nodulaires à la base du 
fourreau d’un zèbre de Hartmann (©Blackpool) 
 
Ce sarcoïde se présente sous la forme d’un nodule ferme, circonscrit, constitué de derme 
ou/et tissu sous-cutané (Figure 12). Seules les lésions les plus volumineuses deviennent 
alopéciques. Le sarcoïde nodulaire peut rapidement évoluer en une forme agressive s’il s’ulcère 
ou subit un traumatisme. Cette forme lésionnelle se retrouve surtout en région périorbitaire 
(paupières), au niveau de l’aine ou du fourreau.   
Figure 11 : sarcoïde verruqueux sur la face 
d’un zèbre de Hartmann (©FossilRim) 
Figure 10 : sarcoïde verruqueux extensif, au 






 Sarcoïdes Fibroblastiques/ Fibroblastic (« Proud Fleshlike ») Sarcoid 
 
Ce sarcoïde, surélevé, se caractérise par un aspect en tissu de granulation exubérant, et 
peut être sujet à des infections ou myases secondaires (Figure 13). Il se développe souvent suite 
au traumatisme d’un sarcoïde préexistant sous une forme moins agressive. 
 
Les zones corporelles de prédilection pour le développement d’un sarcoïde 
fibroblastique sont les membres (parties basses, couronnes), les ars, les aines, la région 
périorbitaire et tout site ayant subi un traumatisme.  
 
La Figure 14 est un contre-exemple, la lésion étant située en face interne du pavillon 

























 Sarcoïdes Malins / Malevolent (« Malignant »)  Sarcoid 
 
Ces lésions sont agressives et invasives localement (Figure 15), elles s’étendent en 
profondeur et peuvent infiltrer les vaisseaux lymphatiques. Cela se traduit par une « corde » 
lymphatique palpable autour de la lésion, qui peut être composée de nombreux nodules ulcérés. 
Cette forme lésionnelle ressemble aux autres types de néoplasmes cutanés invasifs et aux 
granulomes bactériens qui ont une composante de lymphangite.  
 
Les localisations les plus courantes sont les mâchoires, la face avec en particulier la 
région périorbitaire, l’épaule, l’ars, et l’aine. Très souvent, un historique de traumatismes 






Figure 14 : sarcoïde fibroblastique sur le 
pavillon auriculaire d’un zèbre de Hartmann 
(©FossilRim) 
Figure 13 : sarcoïde fibroblastique sur le 





Figure 15 : sarcoïde massif sous-mandibulaire, zèbre du Cap (©Williams et al., 2011)  
 
 




Ces lésions sont composées de plusieurs formes différentes de sarcoïdes (Figure 16). 
Elles sont une évolution fréquente des lésions de forme initiale simple, ou des lésions qui ont 
été sujettes à des traumatismes répétés. Ces  sarcoïdes gagnent en agressivité à mesure que la 
part de lésion de type fibroblastique augmente. 
  
Figure 16 : sarcoïde mixte étendu, avec formes nodulaire et verruqueuse plus ou moins 




Lésion entre les 






2.2.2. Lésions microscopiques 
 
En 1936, Jackson décrit le sarcoïde équin comme une tumeur biphasique ayant une 
composante épidermique et une composante dermique. Depuis, il a été relevé des cas de 
sarcoïde monophasique, impliquant uniquement l’épiderme ou le derme. Les lésions 
microscopiques peuvent être mises en évidence par cytologie, et surtout grâce à un examen 
histopathologique du prélèvement (biopsie ou exérèse de la lésion, paragraphe 2.4.3).  
 
2.3. Etiologie 
2.3.1. Lien avec des Papillomavirus bovins 
 
Caractéristiques et propriétés des Papillomavirus 
 
Les papillomavirus faisaient partie de la famille des Papovaviridae, avant d’être 
regroupés dans une famille propre, des Papillomaviridae (Lunardi, Alcindo, et al., 2013 ; 
Studdert, 1996). Ce sont des virus à ADN bicaténaire, non enveloppés, de symétrie 
icosaédrique, faisant entre 50 et 55 nm de diamètre. Leur génome, circulaire, comporte 7 900 
paires de bases environ. Ils sont relativement résistants aux solvants, aux détergents lipidiques, 
aux pH acides, et aux fortes températures. 
 
Ils possèdent une forte spécificité d’hôte, et plusieurs types viraux peuvent coexister 
chez la même espèce hôte (il en existe 150 environ chez l’homme). Cependant, on ne distingue 
a priori pas de sérotypes, les papillomavirus ayant des structures antigéniques similaires. 
 
Le génome est constitué de deux parties principales : la région E, gènes d’expression 
précoce, et la région L, gènes d’expression tardive. Ces deux régions sont séparées par une 
séquence non codante, la longue région de contrôle (LRC). Les gènes E sont impliqués dans la 
transformation cellulaire, et les gènes L dans la structure du virion (Thiry, 2006 ; Lunardi, 
Alcindo, et al., 2013). 
 
Les papillomavirus provoquent classiquement des lésions épithéliales prolifératives 
bégnines régressant spontanément. Son génome persiste dans les cellules de la lame basale, et 
les virions produits deviennent matures au fur et à mesure de la différenciation des kératinocytes 
de l’épithélium. Cette étroite association avec les processus de différenciation terminale des 
épithéliums stratifiés permet au virus de s’exprimer et de se répliquer dans la peau et les 
muqueuses. Malgré un tropisme principal pour les kératinocytes de ces épithéliums, certains 
papillomavirus se fixent dans le derme, comme les Bovine Papillomavirus, de type 1 et de type 
2 (BPV1 et BPV2).  
 
Papillomavirus équins et papillomes 
 
Les papillomavirus spécifiques à l’espèce équine sont responsables des cas de 
papillomes, tumeurs fréquentes apparaissant chez les jeunes de 1 à 3 ans (Postey et al., 2007). 
Ils se présentent sous forme de papilles dermiques allongées fortement vascularisées formant 
des excroissances à la surface de la peau. Les papillomes équins se développent principalement 
autour des naseaux et des lèvres, sur les membres postérieurs, sur la muqueuse du tractus génital 
ou de la bouche, et en zone périoculaire. Les lésions, souvent multiples, peuvent atteindre 
différents sites sur le même individu et se transmettre aux autres individus du groupe. Les 
papillomes régressant spontanément au bout de 1 à 9 mois, peu de prélèvements pour histologie 
sont réalisés, et la prévalence réelle des papillomes n’est pas connue. La lésion élémentaire est 
une hyperplasie épithéliale avec hyperkératose, n’incluant ni mélanocytes ni follicules pileux. 
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Le développement de papillomes entraîne la mise en place d’une immunité durable qui 
empêchera toute rechute ultérieure. La réponse immunitaire spécifique ne se développe que 
tardivement, car les antigènes viraux n’apparaissent que dans les couches superficielles 
(cellules différenciées du stratum corneum). De plus, l’infection virale entraîne l’absence des 
molécules du CMH de classe I à la surface des cellules, ce qui retarde encore la mise en place 
de l’immunité spécifique.  
 
Papillomavirus bovins et sarcoïdes 
 
Les études s’accordent sur le rôle étiologique central fortement suspecté du 
papillomavirus bovin dans le développement du sarcoïde équin : son génome a été mis en 
évidence dans des lésions de sarcoïdes de chevaux, d’ânes, et de zèbres (Reid et al., 1994 ; Löhr 
et al., 2005 ; Chambers, 2003 ; Nasir et Reid, 1999). Selon les études, l’ADN du BPV, de type 
1 et 2, est trouvé dans 76 à 98 % des cas (Carr et al., 2001 ; Angelos et al., 1991 ; Bloch et al., 
1994 ; Teifke, 1998). Il est possible que d’autres types de BPV, comme le BPV de type 13, 
puissent être retrouvés dans les sarcoïdes ((Lunardi, de Alcantara, et al., 2013). Néanmoins, la 
présence de particules virales sous leur forme végétative au sein de la lésion n’a pas encore été 
démontrée (Nasir et Reid, 1999 ; Martens, De Moor, Vlaminck, et al., 2001 ; Chambers, 2003). 
 
Le papillomavirus bovin serait également trouvé dans la peau saine des chevaux 
présentant des sarcoïdes (ce qui contribuerait au fort taux de récurrence de cette tumeur) et dans 
la peau des chevaux non porteurs mais en contact avec les chevaux présentant des sarcoïdes 
(Bogaert et al., 2005). Des essais d’inoculation d’extraits de BPV ont été menés sur des chevaux 
sains et ont conduit à la formation de sarcoïdes (Olson, 1984). Hartl (2011) inocule des virions 
de BPV-1 à 4 poulains, qui développent un sarcoïde au site de l’injection intra-dermique au 
bout de 32 jours en moyenne, pour ensuite voir une régression spontanée dans les 6 mois. Aucun 
anticorps neutralisant anti-BPV-1 n'est détectable dans cette étude. Olson et Cook (1951) 
montrent quant à eux que l’inoculation de BPV à des chevaux provoque le développement de 
fibromes ressemblant à des sarcoïdes, mais qui régressent spontanément tout en laissant 
apparaître une immunité humorale envers les BPV (ce qui n’est pas le cas chez les chevaux qui 
développent spontanément des sarcoïdes). 
 
Les lésions de même forme clinique peuvent avoir des charges virales différentes, ce 
qui confirme que la charge virale n’oriente pas l’aspect macroscopique de la lésion. Par contre, 
une corrélation importante a été mise en évidence entre la charge virale intra-lésionnelle et la 
sévérité de la maladie (Haralambus et al., 2010). En effet, les tumeurs les moins agressives (en 
nombre, type, évolution) présentent une charge virale plus faible (jusqu'à 1,4 copie d'ADN viral 
par cellule) que les tumeurs les plus agressives (entre 3 et 569 copies par cellule). La charge 
virale est évaluée par une PCR quantitative en temps réel.  
 
D’autres exemples d’association entre un papillomavirus et un phénomène tumoral non 
infectieux existent. Le rôle d’un papillomavirus humain (HPV) dans le développement du 
cancer du col de l’utérus chez la femme est clairement démontré, ainsi que celui d’un 
papillomavirus bovin dans la formation du carcinome de la vessie. Et plus récemment, un 
papillomavirus équin (EcPV-2) serait impliqué dans la pathogenèse de cancers génitaux chez 





Détection de l’ADN du Papillomavirus bovin par Polymerase Chain Reaction   
 
Cette méthode permet de se prémunir du risque d’exacerbation lésionnelle courant suite 
à une biopsie, invasive. Le diagnostic repose sur la mise en évidence de l’ADN de 
papillomavirus bovin par amplification génique (Polymerase Chain Reaction, PCR). 
L’échantillon est collecté par frottement d’un écouvillon sur le sarcoïde, de manière à recueillir 
le maximum de matériel qui sera mis en suspension dans du liquide physiologique stérile. La 
conservation est de 48h à 4°C, sinon l’échantillon est congelé à -18°C en attente d’analyse.  
 
L’étude de (Martens, De Moor, Ducatelle, 2001) s’intéresse à la détection de l’ADN du 
BPV par PCR, sur des échantillons récoltés par raclage lésionnel (sans que cela n’entraîne de 
saignement) ou en roulant un écouvillon sur la lésion. Sur 92 sarcoïdes suspectés (52 chevaux) 
et 20 lésions cutanées diverses (témoins), l’ADN du BPV a été détecté dans 88% et 91 % des 
échantillons récoltés respectivement par écouvillon ou par grattage. Les 20 lésions témoins sont 
revenues négatives. Toutes les lésions de sarcoïde ulcérées et les lésions avec une composante 
verruqueuse sont revenues positives. Seuls 30 des 92 sarcoïdes suspectés ont été plus tard 
confirmés par histologie, et tous étaient revenus positifs à la PCR.  
 
Bien que la méthode soit considérée comme très sensible et spécifique, une proportion 
non négligeable de faux négatifs nécessite une interprétation prudente des résultats (Knottenbelt 
et Matthews, 2001). Les lésions sous cutanées de type nodulaire et les lésions occultes ne se 
prêteraient pas à ce type d’examen. Mais alors que dans le cas des lésions sous-cutanées, l’ADN 
viral du BPV n’est effectivement pas attendu dans les cellules épidermiques superficielles, la 
vraie nature des lésions occultes reste à déterminer et il est tout à fait probable que l’ADN viral 
puisse être retrouvé à la surface des cellules épidermiques (Knottenbelt et Matthews, 2001).  
 
2.3.2. Traumatisme initial 
 
Il arrive fréquemment que les sarcoïdes se développent dans une région soumise dans 
les 6 mois précédents à un traumatisme (blessure, ou simple piqûre d’insecte). La distribution 
des lésions et l’épidémiologie suggèrent fortement que les mouches prennent une part 
importante de la pathogenèse (Knottenbelt et al., 2009). De plus, la même séquence d’ADN 
virale de papillomavirus bovin de type 1 a été retrouvée dans des mouches récoltées à proximité 
de chevaux présentant des sarcoïdes, et dans les lésions de ces mêmes chevaux (Finlay et al., 
2009). 
 Les blessures seraient donc des facteurs de risque de développement de sarcoïdes, et les 
mouches peuvent être un vecteur potentiel de BPV au niveau des plaies.  
 
2.4. Diagnostic 
2.4.1. Diagnostic clinique 
 
Le diagnostic clinique s’appuie sur la morphologie des lésions. Six formes lésionnelles 
sont décrites (paragraphe 2.2.1). Dans le cas du sarcoïde équin, le diagnostic de certitude ne 
peut toutefois s’établir uniquement par l’observation clinique. Par contre, l’obtention du 
diagnostic de certitude n’est pas forcément souhaitée, car une biopsie pour analyse peut 







2.4.2. Diagnostic différentiel 
 
D’après Jackson (1936), 37% des tumeurs équines sont des sarcoïdes, 21% des 
carcinomes à cellules squameuses (ou carcinome à cellules épidermoïdes) et 16% des 
mélanomes. Dans leur livre, Smith et Jones (1966) décrivent 20% des tumeurs équines comme 
des sarcoïdes.  
 
Le Tableau 1 regroupe les principales étiologies susceptibles d’être confondues avec un 
sarcoïde équin (Egron, 2010 ; Knottenbelt et al., 2009). 
 Distinction clinique Diagnostic  par histopathologie 





Fibrome, Fibrosarcome - 
Granulome (éosinophilique, bactérien, 
fongique, corps étranger, stérile)  
+/- 





Ténosynovite nodulaire localisée +/- 
 
Tableau 1 : diagnostic différentiel du sarcoïde équin 
  
Le sarcoïde de type occulte peut être confondu avec une lésion de teigne, une brûlure 
par frottement, ou une cause de prurit entraînant une hyperkératinisation localisée 
(ectoparasitose). Un trichogramme ou une culture fongique permettent alors d’orienter le 
diagnostic.  
 
Le sarcoïde de forme nodulaire doit être différencié d’un granulome (Scott et Miller, 
2011), un fibrome, un neurofibrome (ou schwannomes) voire d’un mélanome. La distinction 
clinique entre mélanome et sarcoïde est orientée notamment par la localisation préférentielle 
des mélanomes à la base de la queue et au pourtour anal. 
  
Le sarcoïde de type verruqueux est facilement distinguable d’une papillomatose équine,  
puisque cette dernière touche essentiellement les jeunes et s’exprime par des lésions multiples 
généralement confinées aux lèvres et naseaux. Cependant, un sarcoïde sessile et verruqueux 
présent sur le pourtour labial peut être confondu avec une lésion unique de papillome. La 
distinction par recours à l’histopathologie est aisée, la papillomatose n’ayant pas de composante 
dermique ni de prolifération fibroblastique incontrôlée. La papillomatose du jeune régresse 
spontanément, en 6 mois environ.  
 
Le sarcoïde de type fibroblastique peut être confondu avec du tissu de granulation 
(chéloïde), un granulome, une habronémose, un carcinome épidermoïde (notamment en cas de 
localisation oculaire), un fibrosarcome (qui ne représenterait que 0,5% des tumeurs cutanées du 
cheval), un neurofibrosarcome (forme ulcérée du neurofibrome). Le carcinome épidermoïde 
(ou épithélioma spinocellulaire, ou Squamous Cell Carcinoma) est une tumeur épithéliale 
envahissant préférentiellement le tissu conjonctif,  Il a une forte agressivité locale et libère des 
métastases tardivement.  
 
Un diagnostic histopathologique permettra de préciser l’étiologie, d’avancer un 
pronostic et d’orienter le choix thérapeutique.  
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2.4.3. Diagnostic de laboratoire 
 
Actuellement, le diagnostic de certitude se fait par l’histopathologie à partir d’une 
biopsie de la lésion. Il faut savoir que faire une biopsie augmente le risque d’exacerbation 
lésionnelle, et peut conduire à la transformation d’une forme quiescente en une forme 
proliférative. C’est pourquoi certains cliniciens déconseillent la réalisation d’une biopsie sur 
des formes occultes, nodulaires, ou verruqueuses de petite taille (Scott et Miller, 2011). Ragland 
(1970) précise que la biopsie d’un sarcoïde conduit souvent à une prolifération fibroblastique 
de surface et du derme et épiderme adjacents à la lésion. Il est donc conseillé de prévoir un 
traitement agressif rapidement après l’obtention de la confirmation du diagnostic (Knottenbelt 




Microscopiquement, on note une hyperkératose et hyperplasie de l’épiderme, pouvant 
présenter des inclusions cytoplasmiques. L'hyperplasie pseudo-épithéliomateuse avec des 
ancrages profonds de l’épithélium dans le derme sous-jacent (« rete peg ») est une 
caractéristique commune des sarcoïdes (Ragland, 1970). La composante épidermique des 
sarcoïdes de type verruqueux est importante, alors qu’elle est absente dans les types 
fibroblastiques qui n’ont généralement qu’une composante dermique. L’épiderme n’est pas 
modifié dans les types occultes et nodulaires (Hallamaa et al., 2005). 
 
La lésion la plus menaçante est dermique, avec une prolifération fibroblastique. Dans 
les tumeurs à croissance rapide, de nombreuses figures de mitose sont observées sur les 
fibroblastes. Malgré tout, les fibroblastes restent différenciés, en forme de fuseau avec des 
noyaux allongés.  
 
 La Figure 17 illustre l’hyperplasie épithéliale et les projections de l’épiderme dans le 
derme (flèches), contenant de nombreux fibroblastes et fibres de collagène (Hallamaa, 2007). 

























Hyperplasie de l’épiderme 




Néanmoins, certains changements épithéliaux caractéristiques ne peuvent être observés 
en cas de remaniement trop importants de la lésion (lésion trop étendue, ou ulcérée). Mais même 
en l’absence de modifications épithéliales secondaires, il reste possible de diagnostiquer un 
sarcoïde par l’observation des modifications primaires des fibroblastes, même quand peu de 
cellules transformées sont présentes (Knottenbelt et al., 2009). Il faut pour cela veiller à ce que 




A la cytologie, les fibroblastes sont allongés, minces et avec une chromatine discrète 
voire non perceptible, contenant des petits nucléoles (Cowell et Tyler, 1992). Les sarcoïdes ne 
peuvent être différenciés des autres tumeurs affectant les fibroblastes (fibrome, fibrosarcome) 
et du tissus de granulation (chéloïde) uniquement avec un examen cytologique. 
 
Méthode complémentaire de recherche PCR du BPV 
 
Des recherches complémentaires sont souhaitables pour essayer de développer au mieux 
cette méthode diagnostique peu invasive et pouvant se faire sur un équidé vigile (paragraphe 
2.3.1). Il faudrait également s'intéresser à la part des lésions positives à la PCR et qui sont 
effectivement des lésions de sarcoïdes.  
 
 
2.5. Traitement du sarcoïde : facteurs affectant le choix de la méthode 
Les différents types de traitements seront développés dans la 3ème partie. Les possibilités 
sont nombreuses, et regroupent des traitements physiques (chirurgie simple, laser, cryothérapie, 
radiothérapie...), chimiques (immunothérapie, chimiothérapie...) et des combinaisons des deux 
(électrochimiothérapie, photodynamique...).  
 
Avant toute chose, trois points importants sont à noter : 
 
- un équidé qui a présenté une lésion de sarcoïde est assujetti à la maladie toute sa vie. De 
nouvelles lésions et des récurrences sur les premiers sites peuvent survenir n’importe 
quand dans la vie de l’animal. Cependant, parfois les tumeurs peuvent régresser et 
disparaître complètement et spontanément. L'étude de Christen-Clottu et al. (2010) 
montre une régression spontanée des lésions sur 14,3% des chevaux du groupe contrôle 
(68 chevaux, recevant un placebo), ce qui représente 13,2% de leurs sarcoïdes. Ces 
résultats concordent avec les études de Broström (1995) et Studer et al. (1997). 
Néanmoins, on ne peut conclure avec précision sur la fréquence de rémission spontanée 
du sarcoïde chez les équidés. Mais dans le cas d'une régression spontanée (uniquement), 
on peut raisonnablement penser qu’il n’apparaîtra pas d’autres sarcoïdes. 
 
- la probabilité que soit nécessaire un traitement prolongé et répété est importante.  
 
- les variations individuelles : il n’y a pas de traitement universel efficace pour tout type 
de sarcoïde et sur tous les équidés. Et quand bien même des lésions similaires seraient 
traitées de la même façon sur des équidés comparables, différentes réponses peuvent 
survenir.  
 
Ces constats expliquent la difficulté de gestion d’un équidé atteint de sarcoïde et les 





2.5.1. La localisation des lésions 
 
Sur certains sites, les possibilités de traitements sont limitées. Le traitement peut même 
aggraver la situation. C’est le cas par exemple des sarcoïdes se localisant sur le pourtour des 
yeux : ces lésions souvent localement invasives excluent le plus souvent un traitement 
chirurgical. Et tout produit caustique ou des agents cytotoxiques locaux pourraient avoir des 
répercussions fonctionnelles graves sur la vision (Knottenbelt et Kelly, 2000).  
De même, les lésions localisées sur le prépuce, le pénis, au niveau des articulations des 
membres, autour de la bouche et des oreilles, induisent des restrictions sur les choix 
thérapeutiques.  
 
2.5.2. Le type de sarcoïde 
 
Il est important de connaître les six différents types de sarcoïdes, car selon le type, le 
choix de la méthode thérapeutique varie (paragraphe 3.8). Les lésions localisées, bien définies, 
situées dans des régions facilement accessibles et non critiques, sont les moins difficiles à 
traiter.  
 
2.5.3. Les traitements précédents 
 
Les chances de réussites d’un traitement sont moindres lorsque le traitement précédent 
n’a pas eu le résultat escompté (Knottenbelt et Walker, 1994). Des échecs répétés aggravent le 
pronostic. C’est pourquoi il est important d’employer en première intention la méthode qui a le 
plus de chances de succès.  
 
2.5.4. Le pronostic (probabilité de réussite du traitement choisi) 
 
La probabilité de succès d’un traitement dépend de la localisation de la lésion, de son 
type, de sa sévérité et de son extension. La perception de la lésion comme étant un simple défaut 
esthétique peut également avoir une large influence sur le pronostic, en augmentant le délai 
entre le diagnostic et le traitement. Dans de nombreux cas, la décision tardive de traiter permet 
à la lésion de s’étendre ou de s’aggraver suffisamment pour induire des échecs de traitement, 
ou bien conduira à un assombrissement du pronostic.  
 
2.5.5. Les résultats de la biopsie 
 
La biopsie est le seul outil permettant d’avoir un diagnostic de certitude (paragraphe 
2.4.3). Néanmoins, recourir à une biopsie est parfois délétère, notamment lorsque le délai la 
séparant du traitement est important. La tendance à l’exacerbation de la lésion suite à la biopsie 
fait débat. Mais lorsque le sarcoïde n’est pas diagnostiqué, les résultats peuvent être désastreux.  
 
Les faux positifs sont rares, car les caractéristiques histologiques des sarcoïdes sont 
aisément reconnaissables à l'examen microscopique. Par contre, certaines lésions occultes, 
verruqueuses ou mixtes avec une composante de tissu de granulation, demandent les 
compétences d’un pathologiste confirmé.  
 
2.5.6. Les complications 
 
Les complications peuvent altérer la présentation histologique et clinique du sarcoïde, 
et peuvent conduire à des mésinterprétations. Il peut s’agit de l’existence d’autres facteurs 
comme un tissu de granulation, des ulcérations, des infections secondaires, des myases, ou un 
autre processus néoplasique. 
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2.5.7. Les facilités et praticités du traitement disponible 
 
L’option la plus favorable à la réussite du traitement peut être économiquement ou 
pratiquement non réalisable. Par exemple, l’utilisation de la radiothérapie est habituellement 
d’excellent pronostic, mais la taille de la lésion est souvent limitante, ainsi que la disponibilité 
des infrastructures et l’investissement financier nécessaire à ce type de prise en charge. L’usage 
de la cryothérapie sur de multiples lésions peut impliquer une anesthésie générale prolongée, et 
l’emploi d’un cycle de 3 cryothérapies deviendra vite très chronophage.  
 
Le Cisplatine n’est pas facilement disponible (et sa dangerosité induit la nécessité 
d’infrastructures particulières) et la crème AW4-LUDES est également difficilement disponible 
en dehors de la Grande-Bretagne.  
 
2.5.8. La compliance du détenteur 
 
Le coût du traitement peut s’avérer plus élevé que l’évaluation initiale, et l’équidé peut 
être contraint à une prise en charge particulière, comme l’isolation en box, ou le contrôle des 
mouches (pour rappel, l'ADN du BPV a été détecté chez des stomoxes et mouches 
domestiques). 
 
2.5.9. La compliance de l’équidé 
 
Les chevaux impossibles à manipuler ne peuvent recevoir des traitements répétés, comme 
les applications locales. Un cheval qui ne tolère pas le confinement aura beaucoup de mal à 
accepter une brachythérapie (application locale d'une source radioactive).  
 
Chez les équidés sauvages détenus en captivité, l’anesthésie est incontournable dans la 
grande majorité des cas, ce qui :  
- rend l’échec de traitement plus redoutable encore que chez un équidé domestique, du 
fait du recours plus fréquent à l'anesthésie générale 
- augmente le délai d’intervention (en différant le traitement par rapport au diagnostic, en 
vue de la balance bénéfice / risque due à la nécessité d’anesthésie) 
- facilite le choix du recours à la chirurgie  (puisque dans la plupart des cas l’anesthésie 
est obligatoire). 
 
Les traitements locaux répétés peuvent nécessiter la mise en place d’un entraînement 
médical de l’animal par ses soigneurs, ce qui prend du temps. 
 
2.5.10. La valeur de l’individu 
 
La question se pose peu pour des équidés classés « espèces menacées » par l’UICN, de 
valeur suffisante pour qu'une lutte contre le sarcoïde soit engagée, mais c’est également le cas 
pour les autres équidés captifs, comme le zèbre de Grant.  
 
Par contre, dans la mesure où le sarcoïde peut avoir une susceptibilité génétique, 
l’individu peut perdre de sa valeur de reproducteur donc devient moins indispensable au 
programme de conservation (paragraphes 0 et 0). De plus, les individus déjà écartés du 
programme de reproduction, car étant de valeur génétique faible (par exemple, un individu dont 
les gènes sont déjà sur-représentés dans la population), peuvent éventuellement être sujet à 




2.5.11. La possibilité d’une nature contagieuse 
 
Un doute subsiste quant à la nature contagieuse ou non du sarcoïde. Le mécanisme de 
dissémination potentielle sur le même individu ou d’un individu à l’autre n’est pas connu, mais 
il semble que les mouches pourraient jouer un rôle de vecteur du BPV (paragraphe 2.3). La 
possibilité de transmission d’un équidé à l’autre est à tenir en considération lorsque se fait la 





Lutte contre les mouches 
 
Les mouches sont attirées par les plaies et sont suspectées de jouer un rôle de vecteur 
de dissémination du sarcoïde sur le même animal ou sur ses voisins (paragraphe 2.3.1). Des 
mouches piqueuses et non piqueuses ont été impliquées dans la transmission du BPV, puisque 
de l'ADN viral a été retrouvé en leur sein : il s'agit du stomoxe (Stomoxys calcitrans) et des 
mouches communes non piqueuses (Musca automnalis, Musca domestica, Fannia carnicularis) 
(Finlay et al., 2009 ; Merck Manual, 2015). 
 
Il est donc important de lutter contre les mouches. Pour cela, différentes méthodes 
peuvent être employées, comme l’usage de répulsifs classiques ou de pièges collants pour 
l’environnement, ou bien par l’application de kérosène directement sur l’équidé. La méthode, 
décrite par l'Université de Liverpool dans une note à l'intention des propriétaires de chevaux, 
est dite sans danger pour l'équidé : une cuillère à café de kérosène est mélangée dans un seau 
d’eau, puis appliquée à l’éponge sur le cheval. Pour les zones plus restreintes et sensibles, une 
cuillère de kérosène peut être mélangée à un petit pot de vaseline avant d’être appliqué. L’odeur 
doit jouer le rôle répulsif sur les mouches, le kérosène ainsi employé serait ni toxique ni 




3. Les différentes possibilités de prise en charge du sarcoïde chez 
les chevaux 
Il existe une multitude de choix possibles pour le traitement du sarcoïde. Cela sous-
entend qu’aucun n’est universellement efficace, et que certains ne sont envisageables que dans 
des conditions particulières. Ne sont présentés ici que les traitements dont des études ont mis 
en évidence leur bénéfice potentiel. 
 
 En fait il existe peu d’études impliquant de grandes séries de cas, avec des essais 
cliniques bien menés. Il existe surtout beaucoup de petites séries de tests essayant une unique 
modalité de traitement, sans procédure de contrôle. La notion de médecine basée sur les preuves 
ne peut pas vraiment être appliquée. Par contre, le retour d’expérience reste possible par le biais 
des hôpitaux vétérinaires ou de pratiques individuelles où un grand nombre de cas ont été traités. 
 
3.1. Choix de ne pas traiter 
 
Cette option est envisageable dans deux cas particuliers : soit la lésion est si discrète que 
les procédures nécessaires à la mise en œuvre d’un traitement, et son coût, semblent 
disproportionnées, soit la lésion est si extensive qu’elle rend tout traitement impossible. Dans 
le cas où la lésion semble bénigne, il faut prendre en compte la possibilité d’aggravation de la 
lésion au fil du temps, et une éventuelle dissémination à d’autre sites voire aux autres équidés 
en présence.  
 
Dans tous les cas, le choix de ne pas intervenir doit impliquer une surveillance accrue 
de la lésion sur l’animal, pour pouvoir réagir au plus vite en cas de détérioration de l’état 
lésionnel. 
 
Des études indiquent que les sarcoïdes apparaissent plus couramment dans des zones 
ayant subi un traumatisme ou proches d’une ancienne plaie (Jackson, 1936 ; Ragland, 1970), et 
que les mouches, attirées par les tissus lésés et leur pourtour, pourraient jouer un rôle dans la 
transmission du sarcoïde via une dissémination du BPV (Reid et al., 1994) paragraphe 2.3.1). 
C’est pourquoi il est également conseillé chez les chevaux la mise en place d’un plan de lutte 
contre les mouches (paragraphe 2.6), ainsi qu’un protocole de soin des éventuelles plaies 
cutanées. 
 
3.2. Traitements chirurgicaux 
3.2.1. Mise en place d’une ligature 
 
L’objectif de la ligature est de couper l’apport vasculaire de la tumeur, ce qui entraîne 
une nécrose de la lésion qui finit par tomber.  
 
Knottenbelt (2009) décrit cette technique comme limitée aux sarcoïdes nodulaires de 
petite taille, ou aux sarcoïdes fibroblastiques pédonculés. Les ligatures à l’aide de fil nylon ou 
chirurgical ne donneraient pas de bons résultats, ayant tendance à provoquer une irritation de la 
lésion ou à la couper sans étranglement préalable : cela induirait un taux de récurrence plus 
élevé. Il est donc plutôt conseillé d’utiliser les bandes élastiques servant à la castration du bétail, 
à raison de plusieurs élastiques par lésion. Les élastiques sont placés de manière centripète, de 
plus en plus proches de la base de la lésion, afin d’isoler un maximum de tissu dans la ligature 
pour ainsi réduire le risque de résurgence. Knottenbelt affirme ainsi que les résultats sur les 




Par suite, il déconseille la mise en place de ligatures partielles sur une lésion étendue, à 
moins que soient prévues l’application d’autres méthodes dès que la partie nécrosée par la 
ligature sera retirée. Ce type de stratégie est néanmoins constaté comme à haut risque 
d’exacerbation de la lésion et aggrave le pronostic, à moins qu’une seconde phase de traitement, 
de longue durée, soit immédiatement appliquée au reste de la lésion. 
 
3.2.2. Exérèse chirurgicale 
 
L’exérèse chirurgicale est une méthode couramment employée,  bien que conduisant 
souvent à une récurrence du sarcoïde (sauf pour les lésions bien définies, et peu étendues, 
(Jackson, 1936)). Le taux de récurrence peut atteindre 70% au bout de 6 mois  (Diehl et al., 
1987 ; Goodrich et al., 1998). Dans de nombreux cas, la chirurgie est la seule méthode 
disponible, et il est donc indispensable que la meilleure technique chirurgicale possible soit 
employée, avec la prise de marges d’exérèse les plus larges possibles. Néanmoins, le pronostic 
est toujours réservé en cas de retrait chirurgical, avec 50-64% d’échecs (Elce et Green, 2008). 
 
L’échec total ou partiel de cicatrisation de la plaie chirurgicale est la preuve de la 
présence de tissu tumoral résiduel sur le site. La réouverture de la plaie dans les jours suivant 
la chirurgie est un indicateur immédiat et fréquent de l'échec du retrait total des tissus affectés 
(Knottenbelt et al., 2009). Mais la repousse du sarcoïde peut prendre jusqu'à cinq ans ou plus. 
Ceci reflète peut-être que le site de la plaie a été ensemencé avec des fibroblastes transformés 
(Broström, 1995).  
  
 Il est conseillé de protéger les lésions de sarcoïdes avec des champs adhésifs plastiques, 
ou au moins de placer une compresse sur la lésion principale avant de commencer. 
 
L’exérèse chirurgicale seule peut être adaptée pour des lésions nodulaires bien 
délimitées (The Dick Vet Equine Practice, 2015). En effet, la lésion n’est pas ancrée dans la 
peau et peut être retirée sans effraction du sarcoïde, ce qui limite fortement le risque de répandre 
du tissu tumoral dans le site.  Lorsque ces critères sont remplis, le pronostic est généralement 
assez bon. Par contre, les lésions nodulaires situées dans les paupières sont potentiellement 
dangereuses car elles s’infiltrent en partie dans le tissu périphérique, dont les muscles des 
paupières (Knottenbelt et Kelly, 2000), et leur exérèse, la plupart du temps incomplète, est 
souvent tôt ou tard suivie d'un échec. 
 
D’après les recherches de Knottenbelt, les sarcoïdes de type fibroblastique, pédonculés 
ou « en haltère », ou sessiles, et les sarcoïdes mixtes ou malins ne sont pas adaptés à l’emploi 
d’une exérèse chirurgicale seule (paragraphe 2.2.1., développant les différents types de 
sarcoïdes). L’amélioration du pronostic passe par la combinaison de traitements, comme la 
cryochirurgie, l’hyperthermie, les topiques cytotoxiques, l’injection intralésionnelle de 
cisplatine et les radiations.  
 







La cryochirurgie est couramment employée, et souffre des mêmes restrictions d’usage 
que l’exérèse. D’après Knottenbelt (2009), employée seule, les chances de réussites sont 
restreintes, sauf sur les toutes petites lésions bien définies et si la procédure mise en place est 
correcte. Les marges de la lésion doivent être correctement définies, et des thermocouples 
doivent être placés pour vérifier que la lésion entière est détruite, sans pour autant provoquer 
des dégâts non nécessaires aux tissus adjacents. L’étude de Lane (1977) rapporte 66% de succès 
par emploi de la cryochirurgie (33 succès sur 50 chevaux traités, représentant 480 lésions au 
total), sachant que 34 des 50 chevaux avaient déjà subi au moins un échec de traitement par une 
autre méthode, généralement une exérèse simple. 
 
La cryochirurgie reste particulièrement dure à appliquer sur de grandes surfaces et pour 
des lésions infiltrantes. Elle provoque des lésions de nécrose étendues, c’est pourquoi la 
sélection du site est très importante. Des cicatrices trop importantes peuvent provoquer une 
gêne fonctionnelle sur certaines localisations. En particulier, cette méthode n’est pas adaptée 
aux sarcoïdes palpébraux (Knottenbelt et Kelly, 2000).  
 
Knottenbelt et al. (2009) conseillent de ne pas faire une application brute d’azote 
liquide, car la destruction tissulaire engendrée n’est pas maîtrisée et les résultats sur les lésions 
larges sont le plus souvent voués à l’échec.  
 
Le recours à une exérèse chirurgicale préalable à la cryochirurgie peut améliorer le 
pronostic, mais parfois la nécrose tissulaire est un peu trop profonde et un saignement abondant 
peut survenir au cours de l’intervention. Néanmoins, la destruction du lit de cellules basales a 
montré une amélioration du pronostic par rapport à une exérèse chirurgicale simple, dans le cas 





Cette méthode repose sur la sensibilité des cellules tumorales à une hausse de la 
température. De bons résultats ne sont rapportés que dans peu de cas (Hoffman et al., 1983 ; 
Latimer, 1987). Le tissu est chauffé à 50°C pendant 30 minutes, et le traitement est répété 5 
fois, à une semaine d’intervalle. Il faut encore une fois bien définir la lésion, afin de ne pas 
oublier des cellules tumorales. L’utilisation d’ultrasons à haute fréquence permet la même 
élévation de température, mais son application dans le cas de sarcoïdes n’a pas été étudiée.   
 
Les cellules tumorales sont plus sensibles à une hausse de température que les cellules 
non tumorales. Elles sont en effet plus facilement en situation d’hypoxie et d’acidose par 
atteinte de la microvascularisation tumorale. Les tissus adjacents sont donc en grande majorité 
épargnés, ce qui permet l’application de cette méthode aux localisations sensibles, comme les 
paupières. L’outil utilisé est une sonde de radiofréquence, composée de 2 électrodes, 
fonctionnant à 2 MHz. L’élévation contrôlée de la température s’effectue sur une zone de 1cm², 
pour une profondeur de 2 à 4 mm (Knottenbelt et al., 2009). On comprend aisément que son 
utilisation est à réserver aux tumeurs de petite taille, et que seule une utilisation répétée peut 
conduire à la destruction de toutes les cellules tumorales. De meilleurs résultats sont escomptés 
si une exérèse de la masse est d’abord réalisée.  
 
L’hyperthermie par radiofréquence peut être utilisée sur les sarcoïdes de petite taille, en 
région périoculaire, ou sur les sarcoïdes verruqueux ou fibroblastiques de taille réduite. Dans 
un but de potentialisation du traitement, cette méthode peut être utilisée conjointement avec une 





Dans de nombreux cas, cette méthode apporte peu de succès. Elle est employée en 
particulier pour des localisations telles que le pavillon auriculaire, qui comporte de larges 
vaisseaux, peu de tissu conjonctif, musculaire, sous-cutané. Elle permet la cautérisation des 
marges de la lésion, au-delà de la ligne d’incision, et limite les saignements des marges 
(Knottenbelt et al., 2009).  
 
3.2.6. Chirurgie laser 
 
Le laser à CO2 permet la transmission d’une lumière de longueur d’onde de 10 600 nm, 
ce qui correspond à un infra-rouge lointain du spectre électromagnétique. Cette longueur d’onde 
est fortement absorbée par l'eau ce qui rend le laser idéal pour la résection des tissus mous 
(50°C) et pour la vaporisation des lésions (100°C) (Carstanjen et al., 1997).  
 
La chirurgie laser aurait une meilleure chance de réussite que l’exérèse chirurgicale ou 
la cryochirurgie, avec jusqu’à plus de 80% de succès (Diehl et al., 1987 ; Martens, De Moor, 
Vlaminck, et al., 2001). Ceci pourrait s’expliquer par une destruction plus complète des cellules 
marginales, des dégâts thermiques mineurs aux tissus avoisinants et des cellules tumorales qui 
se répandent moins facilement qu’avec des instruments chirurgicaux classiques. L’avantage 
majeur serait la limitation des effusions sanguines et la coagulation thermique des marges 
d’exérèse (Palmer, 2002). Les œdèmes et douleurs post-chirurgicaux sont limités et une 
cicatrisation par première intention peut être envisagée. Un des inconvénients de cette méthode 
est que la cicatrisation est plus lente qu’après une chirurgie classique (entre 2 et 20 semaines, 
parfois jusqu’à 36), et quelquefois la cicatrice formée est importante ou une leucotrichie locale 
apparaît.  
 
Si une cicatrisation par seconde intention est nécessaire, elle peut s’accompagner par 
l’emploi de bio-matériaux directement appliqués sur la plaie. Ils servent de support à la 
cicatrisation, et apportent protéines, facteurs de croissance, parfois même agents anti-
microbiens, en augmentant les chances d’obtention d’une cicatrice esthétique.  
 
La nature de la lésion et sa localisation sont des facteurs importants pour évaluer le 
pronostic suite à l’emploi d’une chirurgie laser : on l’applique essentiellement aux lésions du 
pavillon auriculaire (face interne surtout) et aux lésions fibroblastiques pédonculées non 
invasives des paupières (Knottenbelt et al., 2009). L’emploi de méthodes complémentaires, 
comme l’injection de cisplatine autour des marges de la lésion retirée, aiderait à prévenir une 
résurgence de la lésion (Palmer, 2002). L’étude rétrospective de Carstanjen et al. (1997) a 
montré un taux de récidive significativement plus faible chez les ânes par rapport aux chevaux 
(13 ânes, 44 chevaux au total).  
 
L’équipement peut se révéler cher à l’achat et à l’entretien, bien que des progrès de 
conception peuvent maintenant le rendre plus abordable. L’emploi d’un laser nécessite la mise 
en place de mesures de protection : des yeux principalement, mais aussi de toutes les surfaces 
possibles de réflexion.   
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Conseils pratiques pour la réalisation d’une exérèse 
 
 Quel que soit le traitement chirurgical employé, sa réussite dépend de la qualité de 
l’intervention et des marges d’exérèse, qui doivent être les plus larges possibles. C’est pourquoi 
la réussite d’une exérèse est supérieure sous anesthésie générale comparée à une sédation 
debout : Broström (1995) rapporte 80% de réussite sous anesthésie générale, contre 24% sous 
sédation debout. Les marges conseillées sont de 8 mm minimum, 16 mm si possible. Une zone 
de poils décolorés ou avec de petits nodules en périphérie de la lésion est à comprendre dans 
l’évaluation de la marge d’exérèse. La profondeur d’exérèse doit être importante, jusqu’au 
fascia musculaire. Outre les larges marges d’exérèse, les recommandations majeures sont de 
toucher le moins possible la lésion, de changer de gants et d’instruments avant de suturer 
(Martens, De Moor, Vlaminck, et al., 2001 ; Broström, 1995 ; Carstanjen et al., 1997).Ces 
recommandations expliqueraient la plus faible proportion de récidives de l’étude de Martens 
(18%) comparées aux proportions couramment rapportées de 36 à 72% (Ragland, 1970 ; Diehl 
et al., 1987 ; Broström, 1995). 
 
 
3.3. Radiothérapie : radiation ionisante 
L’usage de la radiothérapie (brachy- ou télé-) fait appel à l’utilisation de rayons γ  
(radiation électromagnétique) et de radiations α et β (particules de haute-énergie). La 
brachythérapie consiste en une application locale d’une source radioactive (comme l’iridium 
192, l’iode 125 ou le strontium 90) alors que la téléthérapie s’appuie sur l’emploi d’une source 
radioactive distante de 80 à 100 cm de la lésion à traiter (Henson et Dobson, 2010). La 
radiothérapie provoque des lésions de l’ADN, pouvant conduire à l’apoptose ou à 
l’impossibilité de réplication cellulaire. La radiothérapie n’est pas spécifique des cellules 
tumorales, et peut causer des dommages collatéraux sur les tissus sains. 
 
Pour donner un ordre de grandeur, selon le protocole de brachythérapie et la puissance 
de la source radio-active, cette dernière sera laissée en place 5-7 jours, ou bien 5 à 10 minutes 
deux fois à une semaine d’intervalle (Henson et Dobson, 2010). La téléthérapie nécessite un 
fractionnement des interventions sous anesthésie générale à une semaine d’intervalle, pour 
atteindre une dose totale de 30-45 Grays. La brachythérapie permet l’application de doses 
radioactives plus importantes car plus ciblées, et ne nécessite pas forcément une anesthésie 
générale chez les chevaux domestiques.  
 
La radiothérapie serait la méthode la plus efficace dans la lutte contre le sarcoïde 
(Knottenbelt et al., 2009), mais c’est également l’une des méthodes la moins disponible, par 
son coût, sa faible disponibilité (demande l’intervention d’un spécialiste), et sa dangerosité pour 
le manipulateur. On réserve donc la radiothérapie aux régions non traitables avec une autre 
méthode, comme les lésions des paupières et autour des articulations. Knottenbelt et Kelly 
(2000) rapportent une efficacité de l’Iridium-192 sur les sarcoïdes péri-oculaires de plus de 98% 
après plus de 3 ans de suivi. Les rayons ont un faible pouvoir de pénétrance, donc seules les 
petites lésions sont concernées. 
 
Les réponses au traitement sont souvent longues à apparaître (jusqu’à 14 mois pour le 
cas de l’iridium-192 utilisé en brachythérapie), et l’efficacité dépend du volume lésionnel à 
traiter, de la localisation et du type de lésion (Henson et Dobson, 2010). Le traitement peut 
conduire à une dépigmentation de la zone traitée, une alopécie, une forte inflammation locale, 
une nécrose superficielle et une abcédation de la lésion (mais pas d’effet secondaire 




3.4. Traitements locaux superficiels 
 
La chimiothérapie par voie locale utilise des agents cytotoxiques et anti-mitotiques. Elle 
nécessite une durée de traitement relativement prolongée (plusieurs semaines, voire plusieurs 
mois). Cependant, la voie d’administration locale (par application ou injection) semble 
provoquer très peu voire aucun effet systémique.  
 
Tout agent anti-mitotique ou cytotoxique doit conduire à la mise en place de mesures 
de précautions quant aux manipulations et au stockage des produits.  
 
3.4.1. Utilisation de métaux lourds 
 
Les métaux lourds concernés pour le traitement des sarcoïdes sont l’arsenic, l’antimoine 
et des sels de mercure. Leur application induit une importante nécrose locale, et une cicatrice. 
L’utilisation d’une combinaison de ces composés permet de limiter la toxicité de chacun pris 
individuellement, tout en assurant la même efficacité. L’application locale est facile, et il existe 
des préparations du commerce, comme AW4-LUDES® (composé de métaux lourds, de 5-
Fluorouracil et de corticoïdes), qui auraient une relativement bonne efficacité (Knottenbelt et 
Walker, 1994). 
 
3.4.2. Utilisation du 5-Fluorouracil 
 
Le 5-Fluorouracil est un anti-métabolique à effet cytotoxique, provoquant un déficit 
cellulaire sévère en thymine ce qui empêche la synthèse d’ADN. Il est disponible sous la forme 
d’une pommade à 5% ou d’une solution à 25 mg/mL. La zone traitée est recouverte d’un 
bandage, ou bien l'application locale est biquotidienne pendant quelques semaines. Il peut être 
efficace sur une lésion unique, petite, de type occulte ou verruqueuse. Il est employé également 
pour le contrôle du développement de sarcoïdes occultes ou verruqueux étendus, et qui ne 
peuvent être traités par d’autres moyens. Une exérèse chirurgicale peut précéder l’application 
de 5-Fluorouracil, notamment pour les lésions de plus de 2-3 cm de diamètre. Dans ce cas, la 
chimiothérapie ne peut être commencée avant l’arrêt complet des saignements de la plaie.  
 
3.4.3. Utilisation du AW4-LUDES® 
 
L’AW4-LUDES®, souvent dénomée « Liverpool cream » ou « Knottenbelt cream » est 
un produit proposé par l’Université de Liverpool. Il s’agit d’une pommade appliquée sur le 
sarcoïde de manière régulière et répétée. Le protocole d’utilisation et la concentration du produit 
sont proposés par le créateur, Derek Knottenbelt, notamment selon le type de sarcoïdes et leur 
localisation (Knottenbelt et al., 2009). Bien qu’économiquement accessible, l’AW4-LUDES® 
est très peu disponible en France.  
 
Les études menées à l’Université de Liverpool, sur plus de 20 000 cas, ont mis en 
évidence jusqu’à 70% de réussite sur les lésions traitées. Les meilleurs résultats ont été obtenus 
lorsque l’AW4-LUDES® a été le premier essai thérapeutique (puisque si d’autres traitements 
ont préalablement conduit à un échec, le sarcoïde est déjà résistant). En raison de la présence 




3.4.4. Utilisation de Podophylline 
 
La podophylline sert au traitement des verrues à papillomavirus humains. Il s’agit d’une 
résine de podophylle extraite des rhizomes et racines de plantes du genre Podophyllum, mais 
également de thuya, cerfeuil, cèdre de Californie et autres, mais avec un rendement moindre 
(Gonin et Trinh-Khac, 2009). Il n’existe que peu d’études rapportant l’utilisation de cette 
molécule pour le traitement de sarcoïdes, et seules quelques-unes conviennent d’un intérêt à 
son utilisation, notamment sur des sarcoïdes verruqueux de très petite taille, localisés, et 
particulièrement pour les sarcoïdes des paupières (Knottenbelt et al., 2009). La préparation 
nécessite une application au moins une fois par jour pendant plusieurs jours voire semaines, et 
son effet est très variable. 
 
3.4.5. Utilisation d’Imiquimod (Aldara® 3M) 
 
L’imiquimod est utilisé dans le traitement des papillomes génitaux humains, et il semble 
avoir des propriétés anti-virales et anti-tumorales importantes. L’étude pilote de Nogueira 
(2006), présente une utilisation d’Imiquimod 5% à raison de 3 applications par semaine sur 
chaque lésion de 19 chevaux, pendant 16 à 32 semaines. Résultat, 80% des lésions traitées ont 
montré au moins 75% de réduction en taille, avec une régression complète dans 60% des cas. 
Aucune dégradation ou récurrence n’a été notée dans les mois suivants (4 à 60 mois).  
 
L’effet thérapeutique est lent à se mettre en place, et en plus de l’inflammation locale 
induite, la zone traitée devient alopécique et dépigmentée (Knottenbelt et al., 2009). 
 
3.4.6. Application de nitrate d’argent 
 
Le nitrate d’argent est présenté sous la forme d’un stylo. C’est une méthode ancienne 
qui recourt à la propriété destructrice du nitrate d’argent sur les cellules en contact. Il n’est 
utilisé que pour les très petites lésions (Knottenbelt et al., 2009).  
 
3.4.7. Utilisation de gels à base de Formaldéhyde 
 
Ces gels à base de formol (ex : Lotagen®) dérivent de ce qui est utilisé en médecine 
humaine pour brûler les verrues. Ils ne sont applicables qu’aux tous petits sarcoïdes. Aucun 
essai clinique n’a été conduit, bien que des succès anecdotiques aient été rapportés (Knottenbelt 
et al., 2009).  
 
3.4.8. Utilisation d’extrait de  Sanguinaria canadensis 
 
Les spécialités contenant les extraits de la plante Sanguinaria canadensis ne sont 
commercialisées qu’aux Etats-Unis (Selekt XXTERRA ®, Indian mud ®, SARC-OFF ®).  Le 
principe actif altérerait l’immunité locale en modifiant les antigènes portés par les cellules du 
sarcoïde, ce qui permettrait leur reconnaissance par le système immunitaire. Il n’existe pas 
d’étude clinique, mais des succès ponctuels (et des échecs) ont été rapportés (Knottenbelt et al., 
2009). La crème doit être appliquée localement puis recouverte d’un pansement pendant 4 à 5 
jours. L’application et le pansement doivent être renouvelés jusqu’à desquamation de la lésion 
(Sellon et Long, 2013). Ce type de traitement peut être intéressant d’un point de vue 
économique. Généralement, le sarcoïde commence à desquamer au bout de 7 à 10 jours, et le 







L’électrochimiothérapie repose sur le principe d’une perméabilisation transitoire des 
membranes cellulaires par application locale d’impulsions électriques. L’agent anti-cancéreux 
préalablement injecté au sein de la lésion passe alors plus facilement dans les cellules, ce qui 
augmente sa toxicité et permet d’abaisser la dose efficace.  
 
Les premiers résultats cliniques concernant l’application de l’électrochimiothérapie sur 
le sarcoïde équin sont publiés en 2001 à Toulouse par Y. Tamzali. En 2012, une étude 
rétrospective sur 48 cas (Tamzali et al., 2012) présente l’électrochimiothérapie comme une 
méthode efficace dans la lutte contre le sarcoïde équin. Le taux de non-résurgence des sarcoïdes 
sur les 4 premières années de suivi est de 97.9% pour les équidés (47/48) et de 99.5% (193/194) 
pour les tumeurs.  
 
Le protocole général de traitement est le suivant : sous anesthésie générale, des 
injections de cisplatine (1 mg/mL) sont faites dans la lésion, puis les impulsions électriques sont 
employées pour faire pénétrer la drogue dans les cellules. Pour une lésion sur les paupières, il 
est conseillé de faire un bloc palpébral afin de limiter les mouvements réflexes de la tête. Ce 
protocole est répété toutes les deux semaines. Le nombre de sessions dépend de la taille de la 
lésion et de la réponse au traitement : si l’électrochimiothérapie est utilisée seule, jusqu’à 7 
sessions sont nécessaires (2.6 en moyenne). Pour un traitement sur une lésion préalablement 
retirée chirurgicalement, mais avec des marges non saines, deux sessions sont employées a 
minima. L’étude ne montre pas de différence d’efficacité du traitement selon s’il y a déjà eu des 
échecs de traitements ou si l’électrochimiothérapie était le premier traitement employé. 
 
Un dispositif d’électrochimiothérapie est commercialisé sous le nom d’ELECTRO vet 
S13® (Vtrade). Des descriptions précises du protocole et de l’emploi de ce dispositif sont 
disponibles dans l’étude de Tamzali et al. (2012) et sur le site internet commercial de Beta Tech, 
et des films de séances d’électrochimiothérapie sont accessibles sur Youtube. 
 
 
3.5. Traitement locaux intralésionnels 
 
3.5.1. Injections de Bléomycine 
 
A.P. Théon (1998) rapporte une relative efficacité de la Bléomycine sur les petites 
tumeurs, sans que soit mise en évidence une meilleure efficacité du composé par rapport à 
d’autres composés topiques ou intralésionnels. La préparation commerciale est le Blenoxane® 
(sulfate de Bléomycine) et s’utilise à raison d’une injection de 1,5 mg de principe actif toutes 
les 5 à 7 semaines. Le mode d’action n’est pas connu, mais il semble que soient inhibées la 
synthèse d’ADN, d’ARN et donc des protéines (résumé des caractéristiques du produit, 2015).  
 
3.5.2. Injections de Cisplatine 
 
Le cisplatine, ou cis-diaminedichloro-platinum (DDP) est un composé dérivé du platine, 
qui a pour cible l’ADN cellulaire. Il a un effet à large spectre contre les tumeurs épithéliales 
(mésenchymateuses) et fibroblastiques, dont les sarcoïdes. Différentes spécialités sont 
formulées à partir du Cisplatine : Platinol® (Bristol Myers Oncology, USA), Cisplatin 





 Théon et al. (1994 ; 1998 ; 2007) décrivent jusqu’à 93% de non-résurgence 4 ans après 
traitement (409 lésions de sarcoïde traitées dans l’étude de 2007). Les tumeurs de plus de 5 cm 
peuvent exiger un retrait chirurgical préalable, afin d’augmenter les chances de réussite 
(Knottenbelt et al., 2009). Il semble qu’il n’y ait aucune contre-indication absolue chez les 
chevaux (même chez les femelles gestantes). Par contre, pendant le traitement, urines et 
excréments doivent être récupérés, car potentiellement cancérigènes. 
 
Knottenbelt recommande une posologie de 4 à 5 injections à 2 semaines d’intervalle, à 
raison de 1 mg/cm3de tumeur. Le protocole classique consiste en l’injection d’une émulsion en 
faisant des lignes verticales parallèles dans la lésion. Lorsque la masse est dense, l’injection est 
difficile à contrôler et il arrive souvent de faire gicler du produit. L’utilisation de solutions plus 
concentrées permet de diminuer le volume à injecter et facilite donc la procédure. L’emploi de 
systèmes de diffusion lente (billes poreuses, éponges) assure une libération locale persistante, 
ce qui augmente la probabilité de réussite tout en diminuant la quantité de produit utilisée. 
 
Les émulsions peuvent être préparées à partir de la solution de cisplatine, à laquelle est 
rajoutée, à volume égal, de l’huile de sésame ou d’amande. L’emploi d’une émulsion permet 
d’augmenter la durée d’action du produit (Knottenbelt et al., 2009). 
 
Le cisplatine est un composé qui présente une efficacité indiscutable, mais dont la 
logistique de la procédure limite très fortement l'emploi. Le cisplatine n’est pas disponible dans 
tous les pays, et son utilisation est dangereuse pour les opérateurs et les manipulateurs de 
l’équidé, ce qui limite son emploi aux centres spécialisés en oncologie.  
 
3.5.3. Injections de 5-Fluoro-uracil 
 
Il n’existe pas d’études cliniques de grande ampleur sur l’emploi d’injections de 5-
Fluorouracil dans la lutte contre le sarcoïde équin (Knottenbelt et al., 2009). Néanmoins, des 
injections répétées du composé peuvent apporter une amélioration. En médecine humaine, le 5-
Fluorouracil est utilisé sous forme d’une solution de 25mg/mL (Oncotaine®, Royaume-Uni) en 
injection intra-veineuse dans le cadre de traitements anti-cancéreux.  
 
L’exérèse chirurgicale préalable est conseillée pour les masses de plus de 2-3 cm de 
diamètre. Quelques succès ont été répertoriés, et il semble que la rémission soit lente, et que la 
persistance du traitement puisse arriver à bout de la tumeur dans plusieurs cas (Doyle, 1996).  
 
3.5.4. Traitement photodynamique 
 
Cette méthode repose sur l’éclairage de la lésion par une lumière de longueur d'onde 
définie (comprise entre 530 et 620 nm), avec préalablement le pré-traitement de la zone par un 
agent photosensibilisant comme l’Hypericine, trouvée dans le Millepertuis (Martens et al., 
2000). L’agent photosensibilisant est inoffensif sans la lumière de longueur d’onde appropriée, 
et peut être acheminé sur la zone tumorale par trois moyens : l’application locale, la voie 
systémique (avec répartition de l’agent dans tout l’organisme), et la voie systémique avec 
tropisme spécifique pour les cellules tumorales (liaison préalable à des anticorps spécifiques, 
ou utilisation d’agent photosensibilisants qui ont naturellement tendance à plus se concentrer 
dans les cellules tumorales, comme l’hématoporphyrine) (Knottenbelt et al., 2009). 
L’irradiation avec la lumière de longueur d’onde spécifique provoque nécrose et apoptose des 
cellules ciblées et une inflammation locale via la formation de radicaux libres et d’oxygène 
singulet.   
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Le traitement photodynamique n’a pas fait l’objet de beaucoup d’études chez le cheval, 
mais la technique est de plus en plus utilisée chez d'autres espèces, pour d'autres types de 
tumeurs. Chez l’âne, Martens (2000) a testé l’hypéricine pour le traitement photodynamique 
sur 3 sarcoïdes (du même individu) : 4 injections intratumorales ont été faites, et les lésions ont 
été éclairées tous les jours pendant 25 jours. A la fin du traitement, le volume total des lésions 
a diminué de 80%. Deux mois plus tard, la régression atteignait 90%. D’autres travaux, 
concernant les carcinomes à cellules squameuses, évoquent l’intérêt de l’utilisation d’un 
traitement photodynamique à la suite d’une exérèse et avant suture de la plaie, notamment en 





3.6.1. Vaccination avec des particules virales chimériques 
 
Concernant la vaccination utilisant les papillomavirus bovin ou équin, les études sont 
très décevantes. Les travaux de Ragland (1970) et Roberts (1970) ont notamment conclu à 
l’inefficacité de ce type de vaccination. Ashrafi (2008) ne présente qu’une tendance à la 
régression tumorale chez les 8 ânes vaccinés comparés au groupe contrôle de 9 ânes (vaccin à 
base des protéines L1 et E7 du BPV-1). Une autre étude, menée sur 12 chevaux (1 an de suivi 
pour 8 d’entre eux, seulement 63 jours pour les 4 autres), montre une régression des sarcoïdes 
uniquement sur 2 animaux (Mattil-Fritz et al., 2008). Deux autres, après régression de leurs 
lésions, ont développé d’autres sarcoïdes. Deux chevaux n’ont pas vu leurs lésions évoluer, 
deux autres ont développés de nouvelles lésions ou les lésions initiales ont grossi. Les quatre 
derniers ont vu leurs lésions régresser avant de grandir à nouveau. A noter néanmoins que les 
chevaux sélectionnés portaient en moyenne 22 lésions chacun, ce qui est considérable.  
 
3.6.2. Vaccin autogène 
 
L’utilisation d’un vaccin autogène est basée sur l’hypothèse que le sarcoïde équin a une 
origine virale, et qu’une séroconversion pour le virus entraînerait une réaction immunitaire 
favorable.  
 
Hallamaa (2007) présente la bio-immunisation par fabrication d’un autovaccin comme 
une méthode sans effets secondaires et permettant d’allonger l’intervalle entre disparition et 
réapparition du sarcoïde. Une réapparition après exérèse chirurgicale seule a lieu dans les 6 
mois en moyenne, alors qu’elle survient dans les 12 mois après emploi de l’autovaccination. Le 
succès de la méthode atteindrait 74% (de non réapparition, après 5,5 +/- 3,2 ans, sur 32 
chevaux). L’avantage est qu’il n’est pas nécessaire de faire l’exérèse complète de toutes des 
masses tumorales. Les chevaux sont vaccinés toutes les 2 à 4 semaines par intradermo-injection 
dans le cou voire la croupe (selon la localisation des lésions), et ce jusqu’à disparition de la 
lésion. Pendant cette période, ils reçoivent une complémentation en acide folique et chlorure 
d’étain. La technique d’obtention de l’autovaccin est décrite par Avrameas et Ternynck (1967). 
En cas de réapparition du sarcoïde, il faut refabriquer un nouveau vaccin pour s’assurer de 
l'efficacité, car les antigènes ne seraient plus les mêmes (Kinnunen et al., 1999). Une technique 
est également décrite par Marais (2006) : le sarcoïde prélevé est broyé et filtré. 15 g du filtrat 
sont alors mélangés à une solution à 50% de glycérol et 50% de NaCl 0,9%. Puis 1mL de formol 
est ajouté, ainsi que 150 000 UI de pénicilline sodium et 100 mg de dihydrostreptomycine. 
L’injection unique de 1mL du vaccin est réalisée en intramusculaire.   
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3.6.3. Immunomodulation : utilisation du BCG et de ses dérivés 
 
L’injection intralésionelle de protéines issues de parois de mycobactéries, ou de 
mycobactéries vivantes ou tuées, provoque une intense réaction immunitaire locale, provoquant 
la destruction des cellules tumorales. Les protéines communément utilisées sont issues du 
Bacille de Calmette-Guérin (BCG), une mycobactérie. Le BCG existe sous le nom commercial 
NOMAGEN® (Fort Dodge, Ames, IA, USA). 
 
La réponse immunitaire provoquée localement étant non spécifique, il n’y aura pas 
d’effet sur les lésions non traitées (Owen et Jagger, 1987 ; Vanselow et al., 1988). C’est 
pourquoi le traitement est à réserver aux lésions uniques ou peu nombreuses.  
 
De plus, il semble préférable de se limiter aux lésions nodulaires ou fibroblastiques 
affectant les paupières ou leur pourtour (Lavach et al., 1985), et pour une surface lésionnelle 
totale n’excédant pas 50 cm² (Klein et al., 1986). Knottenbelt (2009) précise que le BCG parait 
n’avoir que peu ou pas d’effet pour les autres localisations, et est même contre-indiqué dans le 
traitement des lésions des membres car serait susceptible de les aggraver. Pour autant, 
Schwartzman et al. (1984) et Montavon (1994) rapportent une disparition des lésions dans 90 
% des cas (18 cas sur 20). Montavon relève des tumeurs traitées de diamètre moyen de 3.7 cm, 
un traitement nécessitant 2.6 injections en moyenne pour une disparition en 5.3 mois (périodes 
de suivi clinique de 17 à 57 mois). Les tumeurs étaient localisés au prépuce, mamelle, poitrail, 
ars, sangle, paupière, oreille, lèvre, encolure et garrot (mais aucune sur les membres).  
Du fait que soit nécessaire une injection intra-lésionnelle stricte pour obtenir une 
efficacité, le BCG est moins adapté aux lésions diffuses (de type occulte, verruqueuse ou 
mixte). Un risque de réaction anaphylactique est rapporté suite à des injections répétées, 
notamment de souches vivantes atténuées de BCG (Winston et al., 1979). Le risque peut être 
limité par le choix d’une solution à base de protéines de paroi purifiées, par injection 
intralésionelle stricte, et par injection intraveineuse 30 min avant intervention de 
dexaméthasone et de flunixine méglumine. 
 
Le protocole classique de soins consiste en une série d’injections (5 en moyenne, mais 
parfois jusqu’à 10 sont nécessaires) espacées d’abord d’1 semaine, puis de 2 semaines, puis de 
3 semaines, puis toutes les 4 semaines (pour plus de détails, consulter le protocole de 
l’Université de Liverpool, Knottenbelt et al., 2009).  
 
D’autres méthodes d’immunostimulation sont en cours d’étude (protocole d’injection 
d’interleukine et interféron) ou les essais cliniques sont trop rares pour avoir révélé un intérêt 




L’intérêt des extraits du Gui fermenté (Viscum album) dans la prise en charge du 
sarcoïde équin a été démontré par Christen-Clottu et al. (2010) par le biais d’un essai clinique 
sur 53 chevaux et de 41 cas tirés de sa pratique. Il s’agit d’une étude prospective randomisée, 
conduite en double-aveugle contre placebo. Le protocole consiste en une injection sous-cutanée 
de 1 mL d’ISCADOR-P® trois fois par semaine pendant 15 semaines. La concentration est 
progressivement augmentée, de 0,1 mg/mL à 20 mg/mL. Les injections sont faites au niveau 
du poitrail, quelle que soit la localisation du sarcoïde. Le Graphique 8 regroupe les résultats de 
60 chevaux traités et 25 chevaux ayant reçu un placebo. Sur 95 lésions traitées, 38% ont disparu 





Graphique 8 : Etude de l'efficacité du Gui fermenté en traitement primaire du sarcoïde 
 
L’efficacité est supérieure chez les chevaux de moins de 10 ans, et est significativement 
meilleure sur les sarcoïdes de type verruqueux et pour les chevaux présentant des lésions 
multiples (entre 3 et 9). Les sarcoïdes localisés à la tête semblent bien répondre au traitement. 
Par contre, l’amélioration lésionnelle n’est visible que tardivement, après la fin du traitement 
dans les deux tiers des cas.  
 
Le Viscum album renforcerait l’immunité spontanée. Les ânes sont plus sensibles, et si 
les guérisons sont plus fréquentes, ils peuvent présenter des réactions locales plus importantes 
que les chevaux. Le risque d’effet secondaire gênant est très faible, et aucun effet 
immunosuppresseur n’a été constaté par utilisation de fortes doses (Kienle et al., 2011). 
L’emploi d’extraits de gui peut donc s’envisager en traitement complémentaire d’une exérèse, 
en prévention des récidives ou en traitement primaire de sarcoïdes. La durée du traitement est 
longue et nécessite de nombreuses injections. La réponse lésionnelle n’est que tardive, et parfois 




3.8. Traitement conseillé selon le type de sarcoïde 
Le Tableau 2 est tiré du livre « Pascoe's principles & practice of equine dermatology », 
publié en 2009, et s’appuie sur la bibliographie scientifique actuelle et l’expérience de l’auteur, 
(Derek C. Knottenbelt). Le professeur Knottenbelt, diplômé du collège européen de médecine 
interne équine, enseigne à l’Université de Liverpool. Son expertise est reconnue 
internationalement, en particulier pour l’oncologie et la dermatologie équine. Nous verrons 
dans la seconde section (6.8) une adaptation de ces modalités de traitements aux équidés 
sauvages captifs, en prenant en compte la facilité, la disponibilité et le coût relatif des 

















+ : moins de 20% de chance de succès 
++ : 20 à 40 % de chance de succès 
+++ : 40 à 60 % de chance de succès 
++++ : 60 à 80 % de chance de succès 
+++++ : plus de 80-90 % de chance de succès 
 
/ : modalité de traitement non appropriée au type lésionnel  
∅ : risque d’aggravation de la situation 
 
(a) : Il n’y a pas de traitement efficace envers la forme maligne de sarcoïde. Seul un traitement palliatif 
peut être réalisé.  
(b) : Extrait de Sanguineria canadensis (XXTERRA® et SARC-OFF®) 
(c) : le traitement BCG a une bonne efficacité pour le traitement de lésions nodulaires autour de l'œil, 
mais pas ailleurs. Les résultats sont particulièrement décevants pour les lésions sur les membres et le 
corps.  
Tableau 2 : efficacités relatives rapportées des différentes possibilités de traitement 
chez le cheval, selon le type de sarcoïde 
Traitement 
Type de sarcoïde(a) 
Occulte Verruqueux Nodulaire Fibroblastique Mixte 
Chirurgical      
Ligature / / +++ ∅ ∅ 
Exérèse +++ + +++ + + 
Cryochirurgie ++ ++ / + + 
Hyperthermie ++ + / + / 
Electrocautérisation ++ ++ +++ + + 
CO2-YAG laser +++ ++ +++ + + 
Photodynamique ++ ++ / + + 
Topique      
AW4-LUDES® ++++ +++ ++ +++ ++ 
Podophylline + ∅ / ∅ ∅ 
5-Fluorouracile +++ +++ + + / 
Tazarotène +++ ++ / / / 
Imiquimod ++ ++ / + + 
Sanguinaria/ZnCl (b) ++ ++ / + + 
Injections intralésionnelles      
5-Fluorouracile / / ++ ++ + 
Cisplatine / / +++ +++ / 
Immunomodulation      
Vaccination autogène ∅ ∅ ∅ ∅ ∅ 
BCG / / ++++ (c) +++ ou ∅ ∅ 
Radiothérapie      
Brachythérapie / / +++++ +++++ +++ 
Téléthérapie +++++ +++++ +++++ +++++ +++++ 
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En pratique, la prise en charge d’un sarcoïde équin repose sur les points suivants : 
 
- un diagnostic clinique précoce, nécessitant une bonne observation des animaux et une 
surveillance accrue de l’évolution des plaies, 
 
- un choix thérapeutique motivé par l’implication de différents facteurs (taille, type 
lésionnel, individu, expérience, coût, disponibilité...), 
 
- un traitement agressif rapidement mis en place, pouvant combiner différentes 
méthodes pour potentialiser leur efficacité, 
 
- une réévaluation régulière des lésions, en utilisant un système de prise de notes 
approprié pour noter taille, type, forme, extension et localisation du sarcoïde (exemple 
en Annexe 9). L’appui photographique est également possible et conseillé. En effet, le 
délai entre deux interventions peut être long, et la mémoire peut ne pas suffire à juger 
de façon objective la progression des lésions.  
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4. Susceptibilité génétique au sarcoïde : mythe ou réalité ? 
4.1. Phylogénie, caryotypes et divergences génétiques au sein de la famille 
des Equidés 
 
Toutes les espèces d’équidés sont regroupées dans le même genre, Equus (Taxonomy 
table, 2015). L’ancêtre commun à la famille aurait vécu il y a plus de 4 millions d’années. Selon 
les auteurs, les relations phylogénétiques au sein du genre Equus varient (paragraphe 1.3.1). 
Certains  travaux s’accordent sur la division du genre Equus, qui aurait donné la branche ferus 
(chevaux domestiques, et cheval de Prezwalsky) et la branche commune aux zèbres et aux ânes 
(Oakenfull et al., 2000 ; Vilstrup et al., 2013), ce qui est contesté par d’autres (Moehlman, 
IUCN/SSC Equid Specialist Group, 2002) ; Wilson et Reeder, 2005), qui divisent le genre 
Equus en 7 sous-genres.  
 
Malgré des caryotypes fortement différents par leur nombre de chromosomes (Tableau 
3), les équidés possèdent de nombreuses caractéristiques morphologiques communes et une 
forte capacité à se reproduire entre eux. Les différences caryotypiques n’induisent pas 
forcément de différence fondamentale d’information génétique. En effet, des mécanismes de 
fusion(s) chromosomique(s) simple(s) (fusions centriques, ou translocations robertsoniennes) 
participent à la variabilité du nombre de chromosome entre espèces (voire intra-espèce). 
D’autres hypothèses sont possibles, comme l’exprime L. Carbone (2006) dans son travail sur 
le rôle du repositionnement du centromère dans l’évolution du caryotype des équidés. Ce 
phénomène biologique, récemment découvert, est lié à l’émergence d’un nouveau centromère 
sur le chromosome, avec inactivation de l’ancien, modifiant sensiblement la structure 
chromosomique. L. Carbone détermine au moins 8 repositionnements au sein du genre Equus, 
et 5 chez les ânes (donc depuis leur divergence avec les zèbres, il y a à peine 1 million d’années). 
Ses résultats suggèrent que ce phénomène aurait pu jouer un rôle important dans l’élaboration 
du caryotype des équidés, avec des conséquences potentielles sur la dynamique de population 
et la spéciation.  
 
 
Tableau 3 : nombre de chromosomes selon l'espèce 
 
Espèce 2n Chromosomes = 
Equus caballus 64 
Equus zebra hartmannae 32 
Equus grevyi 46 
Equus africanus somalicus 62/64* 
 
* Chez l’âne de Somalie, le nombre de chromosomes peut varier (2n=62 ou 2n=64). Cette variation est le résultat 
d’une fusion centrique des chromosomes 19 et 21, accompagnée d’une délétion (Houck et al., 1998). Cette 




Des analyses génétiques basées sur les polymorphismes de l’ADN mitochondrial 
suggèrent que la divergence génétique inter espèces entre les formes domestiques et sauvages 
d’E. ferus (cheval domestique et cheval de Przewalski) et d’E. africanus (ânes sauvage et 
domestique) n’est pas plus importante que la divergence génétique attendue au sein d’une 
espèce d’équidés (Oakenfull et al., 2000), ce qui suppose un éloignement génétique faible de 




4.2. Susceptibilité génétique aux maladies virales 
 
D’une manière générale, la résistance génétique à une maladie peut se concevoir à deux 
niveaux : la résistance à l’infection, et la tolérance à la maladie. Dans le premier cas, l’agent 
pathogène ne peut s’établir chez l’individu, même après inoculation. Dans le second cas, 
l’infection a lieu, le pathogène se réplique, mais cela ne conduit pas au développement de la 
maladie. La résistance à l’infection virale passe par l’absence de récepteurs cellulaires pour le 
virus, ou par la présence de produits génétiques spécifiques empêchant la réplication virale. La 
résistance à la maladie est souvent complexe, et de multiples gènes sont souvent impliqués 
(Axford et al., 2000).  
 
Le haut degré de polymorphisme du Complexe Majeur d'Histocompatibilité (CMH) et 
son rôle important dans le développement de la réponse immunitaire spécifique suscitent 
beaucoup d’intérêt quant à son utilisation comme outil potentiel de sélection dans la résistance 
aux infections virales. L’association entre CMH et susceptibilité aux maladies virales est 
indéniable chez les volailles, notamment pour les virus de la maladie de Marek, de la leucose 
aviaire, et du sarcome de Rous (Bacon et al., 1981, 1983 ; Taylor et al., 1994). La taille réduite 
du CMH chez la volaille (30-100 kbp contre 4 Mpb chez les Mammifères) favorise la sélection 
stable de certains haplotypes, et facilite la mise en évidence de l’effet de la sélection sur la 
résistance à la maladie. La volaille est un modèle d’étude de choix, car son cycle de vie est 
court et sa descendance nombreuse. 
 
Chez les Mammifères, il existe peu d’exemples convaincants d’associations entre 
haplotypes particuliers du CMH et susceptibilité aux infections virales. Chez les bovins, la 
résistance au développement d’une lymphocytose persistante suite à l’infection par le virus de 
la leucose bovine enzootique fait intervenir surtout des gènes BoLA de classe II (Bovine 
Leucocyte Antigen), en particulier des motifs spécifiques en position 70-71 et 75-78 du gène 
DRB3 (Van Eijk et al., 1992 ; Xu et al., 1993). L’allèle A14 du complexe BoLA  interviendrait 
également dans la résistance à l’infection et au développement de la lymphocytose persistante 
(Lewin et Bernoco, 1986). Chez le lapin, le CRP (cottontail rabbit papillomavirus) induit des 
lésions dont l’évolution vers la régression ou la malignité est liée aux allèles du CMH de classe 
II  (Han et al., 1992). Chez l’homme, il a été démontré que le polymorphisme du HLA (Human 
leukocyte antigens) peut prédisposer au développement de certains papillomavirus, en 
particulier ceux responsables du cancer du col de l’utérus (Wank et Thomssen, 1991) et de la 
papillomatose respiratoire récidivante (Gelder et al., 2003 ; Breitburd et al., 1996).  
 
D’autres gènes que ceux du CMH peuvent, bien entendu, être impliqués dans la 
susceptibilité génétique à une maladie virale. C’est le cas pour la Rhinotrachéite infectieuse 
bovine (IBR, due au Bovine Herpes Virus de type 1). Certains allèles des gènes des interférons 
IFN de type 1 (INF α, β, ω) interviendraient dans la diminution de la sévérité de l’expression 
clinique de l’IBR, soit par inhibition de la réplication virale, soit par diminution de la sévérité 
de la réponse inflammatoire associée (Ryan et Womack, 1993 ; Ryan et al., 1993 ; Ryan et 
Womack, 1997).  
 
Quand bien même la recherche mettrait en évidence l’existence de certains allèles 
permettant l’augmentation de la résistance aux sarcoïdes, la sélection des animaux pour ces 
allèles conduirait à la diminution du polymorphisme du CMH et donc à la diminution de la 
résistance à d’autres pathogènes. L’introduction par transgénèse des gènes porteurs des allèles 
souhaités est difficilement envisageable en pratique, pour des raisons techniques, éthiques et 
réglementaires. 
 
Dans le cas du sarcoïde, il est en fait suggéré que certains allèles du CMH conduisent à 
une diminution de la résistance à la maladie (paragraphe 4.3). La lutte pourrait alors passer par 
la mise en place d’accouplements raisonnés.   
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4.3. Prédispositions raciales et rôle du Complexe Majeur d’Histocompatibilité 
Une prédisposition d’origine héréditaire au développement de sarcoïde a été suggérée 
par l’existence de cas familiaux (James, 1968 ; Ragland, 1970). Il a par ailleurs été rapporté que 
les races Appaloosa, Arabe, et Quarter horse ont un risque significativement plus important de 
développer un sarcoïde que les Thoroughbreds ; les Standardbreds quant-à-eux semblent moins 
sujets au développement de sarcoïdes que les autres races (Mohammed et al., 1992 ; Angelos 
et al., 2009). Suite à ces observations, l’existence d’une prédisposition génétique a été proposée, 
basée sur l’association entre la prévalence de la tumeur et les gènes du complexe majeur 
d’histocompatibilité (Gerber et al., 1988). 
 
Le complexe majeur d’histocompatibilité (CMH)  semble jouer un rôle dans la 
susceptibilité ou la résistance envers de nombreuses maladies, dont les tumeurs, chez l’homme 
comme chez l’animal (Trowsdale, 2011). Les mécanismes ne sont pas expliqués (Nikolich-
Zugich, 2004), mais des travaux sont en cours. 
 
Le CMH est formé de gènes codant pour des protéines impliquées dans la 
communication entre les cellules présentatrices d’antigènes et les lymphocytes (Sommer, 
2005). Il est de plus le système principal de reconnaissance des cellules du soi. Ce groupe de 
gènes exerce donc un rôle à la fois dans l’immunité adaptative et dans l’immunité innée.  Le 
CMH est également nommé Equine Leucocyte Antigen (ELA), par description historique du 
complexe sur des leucocytes. Les gènes du CMH ont été localisés chez le cheval, sur deux 
chromosomes distincts : sur le chromosome 20 (Ansari et al., 1988 ; Mäkinen et al., 1989), et 
sur le chromosome 5 (Bailey et al., 2000), ce qui représente le seul exemple de CMH de 
mammifères réparti sur plusieurs chromosomes. Le CMH de classe I du cheval contient 30 loci, 
ce qui est 2 à 3 fois plus que chez l’homme et les autres animaux domestiques. 
 
Le CMH est subdivisé en trois classes de gènes. Les gènes de classe I s’expriment sur 
toutes les cellules nucléées et les plaquettes, et présentent un échantillonnage des protéines 
produites par la cellule, pouvant conduire à sa lyse : protéines du soi défectueuses ou de cellule 
en fin de vie, ou protéines du non-soi, après transformation de la cellule en cellule tumorale ou 
par expression d’un génome viral. Les protéines sont présentées à la surface de la cellule aux 
lymphocytes CD4+ et CD8+ par des polypeptides du CMH.  
 
Les gènes de classe II s’expriment essentiellement sur les cellules présentatrices 
d’antigènes (lymphocytes, macrophages), et exposent notamment des protéines d’origine 
exogène aux lymphocytes T CD4+. Les gènes de classe III forment les composants solubles du 
complément.  
 
L’ensemble des gènes ELA portés par un chromosome forment un haplotype. A chaque 
haplotype correspond un ensemble de peptides présentables. Le maintien du polymorphisme 
des haplotypes de l’ELA permet donc une plus large gamme de reconnaissance d’antigènes. 
 
Il est fort possible que la région du CMH du cheval soit conservée chez les autres 
équidés. Plusieurs études indiquent même des similitudes entre contenu génétique et complexité 
de l’ELA et du CMH d’autres espèces (Vaiman et al., 1986 ; Alexander et al., 1987 ; Bailey et 
al., 1995).  
 
Chez le cheval, les gènes du CMH ont été impliqués dans la susceptibilité au 
développement de sarcoïde. En particulier, l’allèle W13 de classe II (Marti et al., 1993 ; Gerber 
et al., 1988). Du fait d’un déséquilibre de liaison, cet allèle est fréquemment associé aux 
antigènes de classe I A3, A5 et A15 (Axford et al., 2000).  L’étude de Broström et al. (1988) a 
conclu que l’haplotype A3W13 de l’ELA apparaissait plus fréquemment chez les chevaux 
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Swedish Halfbreds atteints de sarcoïde que chez ceux n’en présentant pas (p < 0,05). Le facteur 
de risque relatif associé est estimé à 2, 13 pour A3 et 3 pour W13. Cela signifie qu’un Swedish 
Halfbred porteur de l’allèle W13 a 3 fois plus de risque de développer un sarcoïde qu’un 
congénère non porteur de cet allèle. Chez certaines races, comme le Standarbred, l’allèle W13 
n’existe pas, et les sarcoïdes sont très rares (Meredith et al., 1986). Broström (1995) rapporte 
une association entre l’apparition précoce de sarcoïde et l’allèle A5, entre une augmentation de 
la prévalence des sarcoïdes et la combinaison allélique A3W13, et entre une augmentation du 
taux de récurrence du sarcoïde après chirurgie et l’allèle W13. 
 
Les travaux de Gerber (1988) présentent une étude de cas familiaux sur des chevaux de 
selle suisses (race Einsiedler) : les sarcoïdes de la descendance sont associés de manière 
significative à certains haplotypes parentaux, différents selon les familles (A3, A5, W20 ou 
W13). L’étude suggère que W13 n’est pas le seul haplotype pouvant augmenter le risque de 
survenue de sarcoïde, et que la susceptibilité à la maladie peut être liée à un autre gène,en 
déséquilibre de liaison avec les allèles ELA mis en évidence. Les allèles ELA pourraient alors 
n’être que des marqueurs de ce gène, non encore déterminé. Meredith (1986) et Broström 
(1988) suggèrent que la prédisposition aux sarcoïdes chez les chevaux fait intervenir un gène 
autosomal dominant lié à l’ELA, et avec une pénétrance incomplète. 
 
Une autre étude montre une corrélation entre développement de sarcoïdes et 
hétérozygotie pour un gène responsable de l'immunodéficience sévère combinée, une maladie 
génétique héréditaire s’exprimant à l’état homozygote chez les chevaux Arabes (Ding et al., 
2002). 
 
Une étiologie multifactorielle est donc très probable, faisant intervenir des gènes 
liés au CMH, des gènes non liés, et des facteurs environnementaux comme un 
papillomavirus oncogène.  
 
4.4. Statut immunitaire, dépression de consanguinité et susceptibilité 
génétique 
Une déficience de la réponse immunitaire lors de la formation du sarcoïde est suggérée 
comme la clé du développement des lésions suite à l’infection par le BPV (Chambers, 2003). 
Cette déficience impliquerait certains allèles du CMH de classe II.   
 
Le CMH n’est pas le seul complexe de gènes pouvant moduler la réponse immunitaire. 
D’autres gènes, non liés au CMH, peuvent également y contribuer. Néanmoins, ces gènes étant 
moins polymorphes que le CMH, leur contribution dans les variations de susceptibilité aux 
maladies est moindre (ou plus difficilement identifiable ; Roitt et al., 2002).  
 
Le statut immunitaire dépendrait aussi de l’existence ou non d’une dépression de 
consanguinité (Acevedo-Whitehouse et al., 2003 ; Reid et al., 2007) : l’immunité se dégraderait 
avec l’augmentation de consanguinité, ce qui rendrait l’individu plus sensible aux infections. 
 
La dépression de consanguinité est une conséquence de la diminution de l’hétérozygotie 
liée à la reproduction d’individus apparentés. Elle s’exprime par ses effets délétères sur 
certaines aptitudes, et se traduit généralement par une diminution de la robustesse (résistance 
aux maladies notamment, via une déficience immunitaire), mais également par une diminution 





Des analyses comparatives entre la charge parasitaire (interne et externe) d’animaux 
malades et sains pourraient être un moyen indirect de déterminer s’il existe une 
immunodépression évidente sous-jacente (Coltman et al., 1999 ; Slate et al., 2004 ; Harf et 
Sommer, 2004). La charge parasitaire peut dépendre également des niveaux de consanguinité : 
Cassinello (2011), par l’étude de trois espèces de gazelles (G. cuvieri, G. dama, G. dorcas) 
suggère que des hauts niveaux de consanguinité rendent les individus plus sensibles au 
parasitisme, même dans un environnement favorable. L’intensité du parasitisme pourrait être 
en lien avec une diminution d’hétérozygotie du complexe majeur d’histocompatibilité (Harf et 
Sommer, 2004). Mais démontrer l’existence d’une corrélation entre le CMH et la résistance ou 
la susceptibilité aux parasites est considéré comme un challenge expérimental difficile 
(Garrigan et Hedrick, 2003). 
 
 
4.5. Corrélation entre consanguinité et survenue d’épizootie de sarcoïdes 
 
La découverte de l’implication du CMH dans la reconnaissance des antigènes a conduit 
à la suspicion qu’un fort taux de polymorphisme des gènes du complexe serait une adaptation 
apportant une protection contre les pathogènes, que ce soit en termes de résistance ou de 
réduction de la sévérité des symptômes. Ce polymorphisme adaptatif peut provenir de 
l’hétérozygotie elle-même, ou de la persistance de quelques allèles utiles dans la population. 
 
En 1995, des lésions de type sarcoïdes sont apparues sur une sous-espèce du zèbre des 
montagnes, le zèbre du Cap (Equus zebra zebra). Les lésions ont été observées sur les zèbres 
de deux réserves africaines, Bontebok National park (BNP) et Gariep Dam Nature Reserve 
(GDNR), touchant respectivement 22% des zèbres (83 individus) et 53% de zèbres (19 
individus). 
 
Les zèbres des deux réserves sont issus de l’introduction d’animaux de la réserve 
Mountain Zebra National Park (MZNP). La population de BNP a ainsi été constituée en 1985, 
et celle de GDNR, en 1986, à partir de 6 ou 7 individus (dont 1 ou 2 étalons). Puis ont eu lieu 
des additions ultérieures de zèbres provenant des réserves MZNP et de Karoo National Park (la 
réserve KNP est également issue de l’introduction, en 1978, d’individus de MZNP). 
 
La réserve MZNP a elle été fondée en 1937 à partir de 5 étalons et une jument, auxquels 
se sont rajoutés des animaux provenant de dons (11 en 1950, 43 en 1964 ; cf Figure 18). Les 
réserves BNP et GDNR, notées avec un astérisque, sont les réserves où une forte prévalence de 
sarcoïdes a été constatée. 
 
On comprend que la population de zèbres du Cap puisse être fortement consanguine, 
d’autant plus que les contraintes territoriales imposées par l’homme sont une gêne pour le 
comportement naturel des jeunes individus. Ils ne peuvent s’éloigner du troupeau d’origine, ce 
qui favorise la reproduction avec les individus apparentés  
 
L’hétérozygotie de la population a été évaluée : elle est de 0,386 chez les zèbres du Cap 
porteurs de sarcoïdes, contre 0,427 pour les zèbres du Cap non porteurs. L’hétérozygotie de 
cette population est inférieure à la valeur attendue pour une population sauvage. De plus, le 
suivi des animaux porteurs a montré une espérance de vie inférieure aux animaux sains et une 





Figure 18 : provenance des zèbres du Cap constitutifs des réserves africaines 
 
 
L’origine de l’émergence d’une épizootie de sarcoïdes pourrait être due à une 
prédisposition génétique ou une immunosuppression due à la consanguinité. Il n’existe que de 
rares preuves que la consanguinité multigénérationnelle puisse conduire au développement de 
maladies induites par un pathogène. La susceptibilité génétique aux maladies dues à la 
consanguinité est documentée chez le guépard (O’Brien et Yuhki, 1999), l’otarie de Californie 
(Acevedo-Whitehouse et al., 2003), et l’Homme (Rudan, 2003). La corrélation entre l’existence 
d’une lésion viro-induite et une augmentation de l’homozygotie est peu documentée.   
 
Il a été suggéré que la consanguinité augmente le risque d’apparition de sarcoïdes par 
perte de variabilité de la région du CMH. La consanguinité seule n’induit pas de variation des 
fréquences alléliques. Par contre, dans les populations de taille réduite, où la consanguinité 
augmente au cours des générations successives, s’opère un autre phénomène : la dérive 
génétique. La dérive induit une fluctuation aléatoire des fréquences alléliques à chaque 
génération, ce qui se traduit concrètement par la fixation de certains allèles et une baisse de 
variabilité génétique. Les gènes du CMH sont concernés, comme tous les autres. La 
consanguinité pourrait-être responsable de la survenue d’une homozygotie pour un haplotype 
du CMH favorable au développement de sarcoïdes. Cette hypothèse n’a pas pu être confirmée : 
l’étude de l’Université de Pretoria (2009) s’est intéressée à 12 zèbres du Cap affectés, 12 zèbres 
du Cap non affectés mais en provenance de troupeaux affectés, et à 10 zèbres (du Cap, de 
Hartmann, de Burchell) non affectés en provenance de troupeaux où la présence de sarcoïde 
n’a jamais été observée. Elle démontre qu’il existe une variation des gènes du CMH de classe 
II chez ces zèbres, mais aucun haplotype du CMH associé à la présence de sarcoïdes n’a été 
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Présentation et discussion des données cliniques 







5. Présentation du questionnaire : objectifs et réalisation pratique 
 
L’enquête a débuté en 2007 par l’envoi d’un premier questionnaire par Tanya 
Langenhorst, coordinatrice européenne des EEP des zèbres de Grévy (GZ) et de Hartmann 
(HMZ), et conservatrice du studbook mondial de ces espèces. Ce questionnaire ne concernait 
que les zèbres de Hartmann, et a permis l’identification de 11 cas cliniques de sarcoïdes 
supposés (Annexe 1).  
 
Dans l’objectif de pousser plus loin les investigations, Tanya Langenhorst et le Dr. 
Elodie Trunet (vet advisor2 des zèbres de Hartmann et de Grévy, Equid TAG vet advisor) ont 
proposé de renvoyer un questionnaire, 7 années plus tard, en élargissant la recherche aux zèbres 
de Grévy et aux ânes de Somalie (SWA), grâce à la coopération de Beatrice Steck (coordinatrice 
de l'EEP des ânes de Somalie, zoo de Bâle, Suisse) et le Dr. Christian Wenker, vet advisor de 
cette espèce (zoo de Bâle, Suisse).  
 
Le questionnaire de 2007 a été retravaillé en profondeur. Les questions initiales ont été 
modifiées mais conservées dans le souci de garder un maximum d’homogénéité entre les 
réponses, et de nombreuses autres questions ont été rajoutées pour pouvoir décrire les cas avec 
le plus de précision possible. La forme du questionnaire a été modifiée pour permettre d’y 
répondre facilement, en cochant ou en remplissant des cases (mode développeur de Microsoft 
Word, Annexe 2). 
 
L’envoi par courriel des questionnaires a été fait en janvier 2015 par l’intermédiaire de 
Tanya Langenhorst. Les destinataires principaux étaient les parcs détenteurs d’ânes de Somalie 
(33), de zèbres de Hartmann (21) et de zèbres de Grévy (49) faisant partie de l’EEP. Nous avons 
obtenu de très bons taux de réponses de leur part (Graphique 9), ce qui a permis de répertorier 
44 cas (Graphique 10), dont 20 chez les ânes de Somalie, 22 chez les zèbres de Hartmann, et 
seulement 2 chez des zèbres de Grévy (pourtant sur une population totale de 247 individus en 
2013 dans l’EEP, contre moins de 200 chez les zèbres de Hartmann et les ânes de Somalie). 
 
Les coordinateurs des SSP (programmes américains correspondants) ont également été 
sollicités : le questionnaire a pu être envoyé seulement aux SSP des ânes de Somalie et des 
zèbres de Hartmann, et aucune relance de la part des coordinateurs américains n’a été faite. 
Nous avons donc reçu très peu de réponses (7 pour les zèbres de Hartmann et 2 pour les ânes 













                                                 
2 « Vet advisor » pourrait se traduire en français par « vétérinaire référent », mais le terme anglais reste 
préférentiellement employé.  








En conclusion, nous avons un total de 45 cas cliniques. Le premier date de 1976, chez 
un âne de Somalie. Les cas suivants sont postérieurs à 1988. Il serait intéressant de comparer le 
nombre de cas déclarés par rapport au nombre d’animaux présents dans l’EEP depuis 1976, 
malheureusement nous ne pouvons accéder au nombre d’individus sur une si longue période.  
 
Sur les 45 cas, 44 viennent des institutions de l’EEP, et 1 d’une institution en SSP aux 
Etats-Unis. Parmi les 20 cas chez les ânes de Somalie, un d’entre eux n’est pas clairement 
identifié, il pourrait s’agir soit du mâle 233 soit du mâle 244. C’est pourquoi, dans les 
paragraphes suivants, l’effectif des ânes varie de 20 à 19 et l’effectif des zèbres de Hartmann 
de 23 à 22, selon si le cas nord-américain est conservé au non.  
 
Les premiers résultats de l’enquête ont été présentés lors de la conférence annuelle de 
l’EAZA, en septembre 2015, par l’intermédiaire d’un poster scientifique (Annexe 10). 
 
 
Mise en garde 
 
Les réponses au questionnaire sont parfois incomplètes. Certaines questions ont été 
ignorées, ou la mention « information non disponible » a été cochée. En conséquence, les 
effectifs utilisés pour l’analyse des questions changent constamment, et ne correspondent que 








Nombre de cas de l'EEP
Nombre de cas diagnostiqués par histopathologie
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6. Analyse et discussion des résultats 
 
6.1. Prévalence et incidence estimables 
 
Nous avons 22 cas de sarcoïdes chez les zèbres de Hartmann de l’EEP, 20 chez les ânes 
de Somalie et 2 chez les zèbres de Grévy. Les cas s’échelonnent sur une période de temps, 
malheureusement non bornée. En effet, selon l’institution, les registres remontent plus ou moins 
loin dans le temps, et les personnes ont cherché les cas plus ou moins loin au sein de l’historique 
disponible. Le premier cas de sarcoïde chez les ânes de Somalie remonte à 1976, celui chez les 
zèbres de Hartmann à 1988, et les cas de zèbres de Grévy datent de 2006 et 2012.  
 
Nous disposons du nombre d’individus de chaque espèce depuis le début de la mise en 
captivité : 1507 zèbres de Hartmann, 3561 zèbres de Grévy et 538 ânes de Somalie. Nous 
connaissons également le nombre d’individus dans chaque EEP, depuis leur création, et le 
nombre d’individus au dernier recensement (Tableau 4). 
  
 
Tableau 4 : nombre d'individus de chaque espèce selon le sous-groupe concerné 
 Population dans l’EEP 
depuis sa création / 
date de création 
Population dans l’EEP 
au dernier recensement 
Population captive mondiale 
au dernier recensement 
HMZ 347 / 1992 83 1507 
GZ 1044/ 1990 247 3561 
SWA ? / 1989 190 538 
 
 
Au dernier recensement, les EEP comptaient 190 ânes de Somalie (au 31/12/2014), 83 
zèbres de Hartmann (au 31/12/2013), et 247 zèbres de Grévy (au 31/12/2013). Dans chaque 
EEP depuis leur création respective, sont répertoriés 347 zèbres de Hartmann et 1044 zèbres de 
Grévy. Nous ne connaissons pas le nombre d’ânes de Somalie présents dans l’EEP depuis sa 
création, mais nous savons qu’il y a eu 439 naissances au sein de l’EEP depuis 1989 (logiciel 
Sparks, Steck, 2015).  
Il ne serait pas pertinent de calculer une prévalence à partir de la population mondiale 
totale de chaque espèce : en effet, nos cas proviennent uniquement des institutions membres 
des EEP en 2015, et des institutions membres de l’EEP en 2007 en ce qui concerne les zèbres 
de Hartmann (année de l’envoi du premier questionnaire, Annexe 1).  
En se référant au nombre d’individus présents dans les EEP depuis leur création, nous 
déterminons une prévalence de 6,3% chez les zèbres de Hartmann et de 0,2% chez les zèbres 
de Grévy (Tableau 5). Nous ne pouvons pas faire le calcul pour les ânes de Somalie, puisque 








Nombre de cas / nombre d’individus 
dans l’EEP depuis sa création 
INCIDENCE 
Nombre de cas vivants au dernier 
recensement / nombre d’individus dans 
l’EEP au dernier recensement 
HMZ 22/347 = 6,3% 6/83 = 7,2 % 
GZ 2/1044 = 0,2 % 1/247 = 0,4 % 
SWA 20 / ?* 12/190 = 6,3% 
 
*Il y aurait eu 430 naissances depuis la création de l’EEP. En se basant sur ce nombre, la prévalence 
estimée serait de 4,7%. Mais tous les ânons nés ne sont pas restés au sein de l’EEP. 
 
Nous pouvons nous servir du dernier recensement des populations des EEP (en 2013 ou 
2014, selon l’espèce) pour le calcul de l’incidence du sarcoïde à cette date (Tableau 5). Mais 
nous devons alors uniquement prendre en compte les individus porteurs de sarcoïdes (ou guéris) 
qui étaient vivants lors du dernier recensement. Nous nous apercevons qu’au 31 décembre 2013, 
parmi les individus porteurs, ou ayant porté un sarcoïde, sont vivants : 7 zèbres de Hartmann 
(dont 6 en EEP, et 1 en SSP) et 1 zèbre de Grévy ; et qu’au 31 décembre 2014, 12 ânes de 
Somalie sont vivants. Ce qui nous fait une incidence de 6,3 % chez les ânes de Somalie, 7,2 % 
chez les zèbres de Hartmann et 0,4% chez les zèbres de Grévy, au dernier recensement de l’EEP. 
La prévalence des sarcoïdes chez les chevaux a été estimé par Mohammed et al. (1992), 
à partir de 10 006 chevaux présentés, toutes raisons confondues, à 22 universités vétérinaires 
d’Amérique du Nord sur une période de 9 ans. La prévalence moyenne serait de 0,6 % sur un 
an. En ce qui concerne les zèbres de Hartmann, nous constatons que la prévalence estimée est 
plus de 10 fois supérieure à celle qui a été observée chez les chevaux dans l’étude de 
Mohammed et al. (1992). Ceci peut être lié au fait que notre population est plus restreinte, et 
donc plus sensible aux différentes variables (génétique, environnement, espèce...), qui seront 
détaillées dans les paragraphes suivants. Pour ce qui est des ânes de Somalie, bien que la 
prévalence du sarcoïde au sein de l’EEP n’ait pu être estimée, nous constatons que l’incidence 
fin 2014 reste élevée, avec 7,2% de cas. En faisant l’hypothèse que l’incidence du sarcoïde est 
constante au cours du temps, nous aurions une prévalence d’environ 7,2% chez cette espèce, ce 
qui est bien supérieure au 0,6% constaté par Mohammed et al. (1992). 
Nous savons également que le nombre de cas de sarcoïdes dans chaque espèce est bien 
inférieur au nombre de cas réels. Donc les prévalences proposées ici sont certainement bien en-
deçà des prévalences réelles.  
 
Malgré le fait que de nombreux cas de sarcoïdes restent inconnus, si le zèbre de Grévy 
était tout aussi à même de présenter des sarcoïdes que le zèbre de Hartmann et l’âne de Somalie, 
nous aurions dû recevoir plus d’une vingtaine de cas de sarcoïdes dans cette espèce (dominante 
en nombre d’individus au sein de l’EEP). Or, nous n’en avons que deux. Nous pouvons donc 
facilement émettre l'hypothèse que le zèbre de Grévy est une espèce relativement résistante 




6.2. Influence de facteurs biologiques 
 
6.2.1. Le sexe 
 
Sur la totalité des 45 cas listés, on compte 53% de mâles et 47% de femelles (Tableau 
6). Le nombre total de cas est insuffisant pour conclure à une différence significative ou non. 
Néanmoins, quand on détaille les cas, espèce par espèce, on remarque que : 
 
- chez les 20 ânes de Somalie, il y a 3 fois plus de mâles atteints que de femelles (75% 
des individus touchés sont des mâles), 
- chez les 23 zèbres de Hartmann, il y a 2,3 fois plus de femelles atteintes que de mâles 
(70% des individus touchés sont des femelles), 
- les zèbres de Grévy n’étant que deux, aucune conclusion sur la prévalence du sexe 
atteint n’est possible. 
 
Tableau 6 : répartition des sexes chez les individus porteurs de sarcoïdes 
Cas de sarcoïdes SWA HMZ GZ Total 
Mâles 15 7 2 24 
Femelles 5 16 0 21 
Effectif total 20 23 2 45 
 
Sur les 17 individus guéris après traitement (paragraphe 6.6.1), 70% sont des mâles. 
Chez les 12 ânes de Somalie guéris, on retrouve 75% de mâles, et chez les zèbres de Hartmann 
guéris, 50% de mâles (attention, sur 4 individus seulement, Tableau 7).Une tendance à un 
meilleur taux de rémission chez les mâles semble se détacher, néanmoins, les effectifs 
concernés sont trop faibles pour que l’on puisse conclure à une différence significative de 
réponse au traitement selon le sexe. De plus, la localisation des lésions, souvent en région 
génitale chez les mâles, peut nécessiter une intervention plus précoce que chez les femelles 
(paragraphe 6.5.2), ce qui peut contribuer à la différence de réponse observée.  
 
Tableau 7 : répartition des sexes chez les individus supposés guéris après traitement 
Animaux 
« guéris » 
SWA HMZ GZ Total 
Mâles 9 2 1 12 
Femelles 3 2 0 5 
Effectif total 12 4 1 17 
 
 
6.2.2.  L’âge 
 
Les faibles effectifs disponibles ne permettent pas de mettre en évidence une différence 
significative sur les âges moyens de survenue du sarcoïde selon le sexe et l’espèce (Tableau 8).  
 
Tableau 8 : moyenne d'âge à la découverte du sarcoïde 
 SWA HMZ GZ Moyenne par sexe 
Age moyen mâles 7 ans 1 mois 8 ans 2 mois 3 ans 10 mois 7 ans 1 mois 
Age moyen femelles 4 ans 8 mois 8 ans 9 mois / 7 ans 10 mois 
Age moyen des 2 
sexes 
6 ans 7 mois 8 ans 7 mois 3 ans 10 mois 7 ans 5 mois 
Effectif total 
19 







Néanmoins, on constate que les cas de sarcoïdes sont survenus à de plus jeunes âges 
chez les ânes de Somalie que chez les zèbres de Hartmann. On remarque également que les 5 
femelles ânes de Somalie ont développé un sarcoïde plus tôt que les mâles de leur espèce. L'âge 
moyen de survenue du sarcoïde, toute espèce et sexe confondus, est de 7 ans et demi.  
 
 
La répartition des âges des équidés à la découverte du sarcoïde est représentée en prenant 
ou non en compte le sexe : 
- le Graphique 11 présente l'âge des équidés à la découverte de leur premier sarcoïde, tout 
sexes confondus, 
- le Graphique 12 reprend les différents âges de survenue du sarcoïde, toutes espèces 











Graphique 12 : âge des 44 équidés à la découverte du sarcoïde, selon leur sexe 
  
 
On considère uniquement 44 équidés et non 45, car un doute subsiste sur l'identité d'un 
âne de Somalie donc son âge à la découverte du sarcoïde n'est pas connu. On remarque que un 
peu plus de 50% des équidés ont développé un sarcoïde entre 2 ans et 7 ans (23 individus, 52%), 
et que 90% l'ont développé avant d'avoir 13 ans.  
  
Si l'on regarde d'un peu plus près la distinction entre sexes, on remarque que 50% des 
femelles développent leur premier sarcoïde entre 2 et 9 ans, et 90% avant 14 ans. En ce qui 
concerne les mâles, 50% d'entre eux développent le sarcoïde entre 2 et 6 ans, et 90% avant 13 
ans. Les mâles atteints semblent donc dans l'ensemble légèrement plus jeunes que les femelles, 
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(1970) sur l’inexistence d’une différence significative du risque de développement de sarcoïde 
entre les juments et les étalons. Selon Ragland, le développement de sarcoïdes ne montre pas 
de prédilection sur le sexe ou l’âge, mais peut survenir sur des animaux relativement jeunes 
(vers 6 ans ou moins). C'est effectivement ce que l'on constate dans notre cas, avec deux pics 
de survenue, entre 4 et 5 ans et 6 et 7 ans.  
 
6.3. Signes cliniques ayant menés à la découverte du sarcoïde 
Les signes cliniques constatés sont des signes cutanés (9 cas) et des saignements (2 cas, 
Tableau 9). La formulation de la question n’est pas optimale, on peut s’attendre à ce que la 
plupart des « informations non disponibles » soient en fait des « signes cutanés visibles ». En 
effet, l’examen rapproché de l’animal est motivé par la présence de nodules, excroissances, 
plaies, relevés par les soigneurs (à moins éventuellement que la découverte n’ait été fortuite, à 
l’occasion d’un examen pour tout autre chose). On constate par contre que peu de 
manifestations accompagnent l’apparition d’un sarcoïde, avec notamment l’absence de prurit 
ou de douleur décrits lors de la découverte des lésions.  
 
 
Tableau 9 : signes cliniques ayant conduit à la découverte du sarcoïde 
 Signes cliniques à la découverte du sarcoïde 




HMZ 6 3 14 23 
GZ 2 0 0 2 
SWA 3 5 12 20 
3 espèces 
confondues 
























Présence de signes cliniques 
associés à la découverte du sarcoïde 
chez les 3 espèces confondues 
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6.4. Diagnostic du sarcoïde 
 Le Tableau 10 regroupe les différentes modalités diagnostiques répertoriées par le 
questionnaire  envoyé. Nous avons obtenu 25 réponses, et 20 non-réponses. En faisant 
l'hypothèse que les 20 cas non renseignés n'ont pas eu de confirmation diagnostique, on constate 
que seules les lésions de 42% des individus (19/45) ont été confirmées comme sarcoïdes à 
l'examen histopathologique. En effet, la confirmation d’un cas passe nécessairement par un 
examen histopathologique (paragraphe 2.4), ce qui n’a pas été réalisé a priori pour les 26 autres 
cas de notre échantillon (58%), qui ne peuvent donc pas être considérés comme des sarcoïdes 
avec certitude.  
  
 Néanmoins, le sarcoïde est la tumeur cutanée la plus répandue chez le cheval (Goodrich 
et al., 1998 ; Jackson, 1936), pouvant représenter de 35 à 90% des tumeurs cutanées selon les 
études. L'étude américaine de Théon et al. (2007) montre que sur 630 tumeurs cutanées 
présentées par 573 équidés (dont 549 chevaux), les sarcoïdes représentent 65% des tumeurs 
relevées.  
 
Si on fait l'hypothèse qu'une tumeur cutanée à 65% de chances d'être un sarcoïde, alors 
17 cas sur les 26 non diagnostiqués par histopathologie seraient effectivement des sarcoïdes, 
tandis que 9 n'en seraient pas. Le pourcentage de chance d'avoir un sarcoïde sur une tumeur 
cutanée non diagnostiquée peut être plus important dans notre cas, car l'étude rétrospective a 
permis aux cliniciens d'évaluer les cas et de ne déclarer que ceux ressemblants à un sarcoïde. 
Néanmoins sur les 25 cas renseignés, 76% ont été confirmés par histopathologie (19 cas sur 
25).  
 




 L’histopathologie est issue d’une biopsie ou d’une exérèse chirurgicale, et est réalisée 
soit en première intention, soit après évaluation de l’évolution de la lésion. Une recherche PCR 
du BPV a été mise en œuvre sur un sarcoïde préalablement confirmé par histopathologie, et 
l’analyse est revenue positive pour le BPV1.  
 
Cette analyse fait partie d’un projet d’étude en cours (Wenker, communication 
personnelle), visant à rechercher les potentiels ADN viraux par PCR, au sein des sarcoïdes 
confirmés par histopathologie. Pour le moment, 12 analyses ont été conduites. Sur 9 sarcoïdes 
d’ânes de Somalie analysés par PCR, 7 sont positifs au BPV1, et un à l’EcPV2 (Equine 
papillomavirus de type 2 ; mais il n’y a pas encore eu d’histopathologie faite sur cette lésion). 
La seule analyse PCR de lésion de zèbre de Hartmann est revenue positive pour BPV1 et BPV2. 
Les deux dernières analyses ont été faite sur des ânes sauvages d’Asie (un kulan et un onagre), 
et sont revenues positives pour BPV1. Une remarque néanmoins : sur les 9 ânes de Somalie 
analysés, 3 n’ont en fait jamais été déclarés par l’intermédiaire du questionnaire, ce qui 
confirme le fait que malheureusement de nombreux cas ne sont pas comptabilisés dans cette 
étude. 
  
 Examen visuel seul Histopathologie Pas de réponse 
HMZ 5 10 8 
GZ 0 2 0 
SWA 1 7 12 
3 espèces 6 19 20 
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6.5. Etude lésionnelle 
6.5.1.  Nombre de lésions 
Sur nos 45 équidés, 65 lésions ont été observées (Graphique 13). La grande majorité 
des équidés (62,2%) développent une lésion unique de sarcoïde. En Annexe 3 figurent des 














Graphique 13 : nombre de lésions observées par équidé 
Une lésion traitée qui réapparaît au même endroit n’est comptée qu’une seule fois. Selon 
la description faite par l’auteur, certaines lésions considérées comme simples sont en fait 
constituées de plusieurs petites lésions regroupées (ex : plusieurs sarcoïdes nodulaires à 
verruqueux, plus ou moins coalescents). Les équidés ayant plusieurs lésions les développent 
soit simultanément, soit à des moments différents, mais toujours à des endroits différents. 
6.5.2.  Taille des lésions 
 
Les questionnaires ont permis d’approximer la taille de 49% des lésions des mâles 
(17/35) et 47% des lésions des femelles (14/30) (Graphique 14). Les tailles précisées en 
abscisse correspondent à la plus grande dimension de la lésion. En effet, dans de nombreux cas 
les réponses sont imprécises sur la taille exacte de la lésion, ne donnant qu’une seule dimension.  
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On remarque que, lors des premières observations :  
- 50 % des lésions des mâles font moins de 3 cm (la médiane correspond à la moyenne), 
- 50 % des lésions des femelles font plus de 7,5 cm (la moyenne est de 7,1 cm). 
 
 Les lésions chez les femelles semblent plus grosses que chez les mâles. Une hypothèse 
pour expliquer cette différence serait que les lésions des mâles étant majoritairement localisées 
sur des zones sensibles telles que le fourreau (cf paragraphe localisation des lésions), la prise 
en charge du sarcoïde se fait plus précocement, ce qui limite l’augmentation de taille de la 
lésion. De plus, le fourreau étant saillant, il est plus facile d’observer des lésions à l’examen à 
distance, par rapport à l’abdomen ou la mamelle chez les femelles. 
 
En réponse à cette interrogation, nous pouvons regarder la date du premier traitement 
par rapport à la date de découverte du sarcoïde, selon le sexe de l’individu (Graphique 15). Les 
effectifs pris en compte pour le calcul de la durée entre découverte et premier traitement sont 
de 12 ânes de Somalie, 11 zèbres de Hartmann et 2 zèbres de Grévy. Les 8 ânes de Somalie et 
les 12 zèbres de Hartmann restants n’ont soit pas été traités, soit le délai entre découverte et 




Graphique 15 : délai moyen (en mois) entre découverte du sarcoïde et 1er 
traitement, selon l’espèce et le sexe 
 
 
On constate que le délai d’intervention moyen semble bien plus important chez les 
femelles ânes de Somalie, atteignant une moyenne de 10 mois entre découverte et premier 
traitement. En réalité, la moyenne est calculée sur la base de 3 femelles, dont une a été traitée 
après 24 mois d’attente. La moyenne de délai d’intervention pour les 3 espèces confondues 
semble comparable d’un sexe à l’autre (3,3 mois en moyenne chez les mâles, 4,4 mois chez les 
femelles). Cet écart d’un mois à peine ne permet probablement pas d’expliquer la différence de 















































Le Graphique 16 fait la distinction entre le sexe des individus, et regroupe les 3 espèces. 
On constate que le délai d’intervention entre mâles et femelles semble relativement similaire. 
La médiane d’intervention est de 1 mois, ce qui signifie que la moitié des individus sont traités 
dans le mois suivant la découverte du sarcoïde. De plus, 90% des individus sont traités dans les 





Graphique 16 : délai (en mois) entre découverte du sarcoïde et 1er traitement, selon le sexe, 




6.5.3. Types de lésions 
 
 Le questionnaire envoyé proposait les différents types lésionnels possibles de sarcoïdes 
(photos en Annexe 2), et donne des exemples macroscopiques de chaque type, afin que les 
enquêtés puissent ranger les lésions observées dans une des 6 catégories proposées. Par contre, 
le type lésionnel est évalué uniquement macroscopiquement, et non histologiquement. Vingt-
deux lésions sont ainsi décrites (Tableau 11). 
 
Le type lésionnel le plus fréquemment rencontré est le type nodulaire (45% des lésions, 
soient 10 lésions sur 22), suivi de la lésion verruqueuse (23%) et de la lésion fibroblastique 
(18%) (Graphique 17). 
 
 
Tableau 11 : types lésionnels observés 
 SWA HMZ GZ 3 espèces 
Occulte 0 1 0 1 
Verruqueux 3 2 0 5 
Nodulaire 2 8 0 10 
Fibroblastique 2 2 0 4 
Mixte 0 0 0 0 




























L’étude de Marais (2006) présente le type de 16 lésions observées sur 8 zèbres du Cap 
affectés au sein de la réserve BNP (Graphique 18). On constate que le type dominant est 
verruqueux (13 lésions), alors qu’il est nodulaire dans notre cas.  Mais son travail s’intéresse à 
des individus sauvages, dont la date d’apparition des lésions n’est pas connue. Donc le type 
lésionnel a pu évoluer, alors que dans notre cas le type lésionnel est renseigné à la découverte 
de la lésion.  
Il est intéressant de constater que notre type lésionnel dominant, nodulaire, est 
également le plus aisément traitable (Knottenbelt et al., 2009). En effet, la lésion nodulaire est 
clairement délimitée et le tissu tumoral bien circonscrit donc le succès d'une exérèse complète 
est plus probable que pour une lésion diffuse et d'aspect prolifératif, comme la lésion 
fibroblastique. Néanmoins, le sarcoïde nodulaire peut rapidement évoluer en une forme 
agressive s’il s’ulcère ou subit un traumatisme (Scott et Miller, 2011 ; Knottenbelt, 2005). C'est 
pourquoi la mise en place rapide d'un traitement est préconisée. 
 
Il est recommandé aux institutions de faire des réévaluations régulières des lésions, et 
de prendre en note leur type, leur forme, taille et leur étendue (Annexe 9). En effet, l’intervalle 
entre deux interventions peut être long et la mémoire seule ne permet pas d’avoir un jugement 
objectif de la progression des lésions. Il se peut alors qu’une fausse évaluation de la progression 
conduise à retarder un traitement, ou au contraire à réaliser un traitement non justifié. L’outil 
photographique est très utile : il autorise un enregistrement précis des caractéristiques 
lésionnelles, et permet la transmission de l’historique du cas à de potentiels vétérinaires 
successeurs. 
 
6.5.4. Répartition des lésions 
 
 La Figure 19 situe de manière graphique les 61 lésions observées dont la localisation a 
été précisée dans les réponses au questionnaire. Une échelle de couleurs permet de repérer les 
zones les plus touchées. Des tableaux précisant la localisation des lésions selon le sexe et 
l'espèce sont disponibles (Annexe 4).   
 
 Chez les mâles, la localisation la plus fréquente des lésions est le pénis et le fourreau, 
avec 14 lésions chez les ânes de Somalie et 5 chez les zèbres de Hartmann. Chez les femelles, 
les lésions semblent réparties en zone abdominale caudale, avec 5 lésions sur les mamelles, 2 





Graphique 17 : types lésionnels 
observés chez les 3 espèces 
confondues 
Graphique 18 : types lésionnels 
observés sur 8 zèbres du Cap, 















A titre de comparaison, l’étude de Marais et al. (2007) présente la répartition de 74 
lésions de 47 zèbres du Cap des réserves BNP et GNR. La répartition n’est pas présentée sous 
forme de schéma avec échelle de couleurs mais sous forme de diagramme, en raison de 







Graphique 19 : répartition des 74 lésions présentées par des zèbres du Cap, Marais 2007 
 
Nous avons pu regrouper de même nos lésions selon les mêmes catégories (Graphique 
20): tête et cou (dont les oreilles et la poitrine), abdomen ventral (dont la vulve, la mamelle et 
le pénis) et membres postérieurs (aine dans notre cas). Les lésions sur le thorax et l’épaule ont 
été volontairement exclues pour pouvoir comparer nos données avec celles obtenues par Marais 














Dans les deux cas, la localisation préférentielle des lésions est abdominale ventrale. Une 
différence notable est le nombre significatif de lésions impliquant les membres postérieurs chez 
les zèbres du Cap sauvage, alors que notre étude ne comprend que des lésions au niveau de 
l’aine, donc pas véritablement sur le membre. Cette différence pourrait s’expliquer par le milieu 
dans lequel évoluent des individus : à l’état sauvage, les membres des zèbres sont 
continuellement soumis à des traumatismes répétés du fait de leur circulation dans une 
végétation ligneuse ou épineuse. Ces traumatismes favoriseraient donc la survenue 






















Figure 19 : répartition graphique des lésions selon le sexe et l’espèce 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 >10 
Nombre de lésions selon la couleur de la zone 
Ane de Somalie 
n =14 




Zèbre de Grévy 
3 espèces confondues 
n =22 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 >10 




6.6.1. Efficacité des traitements et évolution des équidés 
  
Sur les 45 cas cliniques (Graphique 21) : 
 
- 17 équidés n’ont plus de sarcoïde(s) (certains sont morts naturellement depuis, et 
d’autres sont encore en vie), 
 
- 24 équidés n’ont pas pu (ou pas encore pu) être débarrassés du sarcoïde, dont : 
o 14 euthanasiés à cause de leurs lésions, 
o 2 euthanasiés pour d’autres raisons, 
o 2 morts pendant une anesthésie, motivée par un traitement contre le sarcoïde, 
o 6 vivants ou morts de manière naturelle, 
 



















Graphique 21 : réponses des 45 équidés au sarcoïde, et participation relative selon l’espèce 
 
 
Nous constatons non seulement que seuls 38% des équidés ont pu être guéris (nombre 
peut-être sur-évalué, car parfois le sarcoïde peut resurgir plusieurs années après traitement), 
mais également que le sarcoïde a conduit à la mort de 35% des individus porteurs (31% par 
euthanasie, 4% suite à une anesthésie ; (paragraphe 6.7.3). L'importance de la pathologie se fait 
aisément ressentir, ainsi que la nécessité de la lutte contre le sarcoïde (par sa prévention, ou son 
traitement).  
 
Si nous détaillons par espèce le taux de guérison et la mortalité indirecte, nous 
remarquons que les ânes de Somalie représentent 71% des équidés guéris, et 21% des équidés 
morts. A l’inverse, les zèbres de Hartmann représentent 23% des équidés guéris, contre 72% 
des équidés morts. Au sein de ces deux espèces, nous comptons en effet 12 ânes guéris sur 20 
(60%), contre 4 zèbres guéris sur 23 (17%). Nous n’évoquons par les zèbres de Grévy, car trop 




























Une remarque sur la définition de « guérison » est nécessaire : lorsque nous parlons d’un 
individu guéri, nous parlons d’un individu traité depuis plus de 1 an, dont la lésion n’ait a priori 
pas réapparu. Certains individus sont morts sans lésions, tandis que d’autres sont encore en vie. 
Dans ce dernier cas, nous ne pouvons employer le mot « guérison » au sens strict du terme, car 
le sarcoïde peut revenir tout au long de la vie de l’animal (Knottenbelt et al., 2009). Certains 
traitements datent d’il y a 1 ou 2 ans à peine, d’autres de plus de 5, 6, 8 ou 14 ans. Parmi nos 
45 cas, la durée la plus longue renseignée entre traitement et réapparition (au même endroit) de 
la lésion est de 7 ans. La durée la plus courte est de 2 mois.  
 
En ce qui concerne le risque de réapparition des lésions après traitement, nous observons 
une résurgence du sarcoïde chez 51% des équidés (toutes espèces confondues, Graphique 22).  
 
 
* 8 cas sont considérés comme « sans objet » ici, car 4 n’ont jamais traités, 1 a été traité quelques semaines 






Cependant, des différences importantes sont identifiables chez les 15 zèbres de 
Hartmann et 6 ânes de Somalie concernés : la récidive est de 65% chez les premiers, contre 
seulement 30% chez les seconds. Le Tableau 12 présente le nombre de cas pour lesquels la 
lésion réapparaît une seule fois, deux fois, trois fois ou plus de 4 fois (le nombre de réapparitions 
correspond au nombre de traitements appliqués). 
 







Chez les individus dont les sarcoïdes sont réapparus, les lésions revenant plus de 3 fois 
concernent 66% des zèbres de Hartmann, contre seulement 33% des ânes de Somalie. Il semble 
donc que les lésions des zèbres de Hartmann soient plus sujettes à la résurgence que celles des 
ânes de Somalie. Nous ne pouvons néanmoins conclure quant à la pertinence de cette différence, 
en raison du nombre insuffisant de cas. 
  
 1 fois 2 fois 3 fois ≥ 4 fois 
HMZ 4 1 7 3 
SWA 3 1 1 1 
GZ 0 1 1 0 












HMZ SWA GZ 3 espèces confondues
Réapparition du sarcoïde après traitement (≥ 1 fois)




6.6.2. Variété des traitements employés 
 
Au total, plus de 105 traitements ont été effectués, correspondant à plus de 81 lésions 
différentes (dont certaines sont traitées plusieurs fois) sur ces 45 équidés. Les nombres exacts 
de lésions et de traitements ne sont pas connus, car les registres ne le précisaient pas toujours. 
Le Tableau 13 présente les différents types de traitements qui ont été essayés sur les zèbres et 
sur les ânes. 
 
Le nombre d'exérèses rapportées est un minimum. En effet, le nombre exact de lésions 
traitées n'est pas nécessairement connu et le nombre d'intervention chirurgicales non plus.   
  
 Les protocoles de cryothérapie sont peu détaillés. L'un a consisté en une cryothérapie 
d'une minute, non renouvelée, en complément d'une exérèse chirurgicale. La lésion n'est pas 
réapparue. Un second protocole, lui aussi associé à une exérèse chirurgicale, a consisté en 
l'application d'un spray froid ("freezing spray") sur les deux lésions, qui sont réapparues 2 mois 
après. 
 
 Les protocoles d'électrocautérisation, de thérapie laser et de l'association d'une 
chimiothérapie à l'exérèse chirurgicale ne sont pas détaillés. 
 
 
Tableau 13 : nombre de lésions traitées par type de traitement, pour les 3 espèces confondues 
 
 





















 Le protocole employant l'Aciclovir 800mg Tabl.® a consisté en l'application locale d'une 
solution de 10 mL, une à deux fois par jour pendant 3 semaines. Aucun effet n'a été constaté 
deux mois après le traitement de deux lésions. L'âne de Somalie concerné a été anesthésié pour 




Type de traitement Nombre de lésions traitées 
Exérèse 50 
Exérèse + Electrocautérisation 2 
Exérèse + Cryothérapie 3 
Exérèse + Chimiothérapie 1 
Cryothérapie 1 
Laser 3 
Bande élastique 1 
Aciclovir 2 
Aldara 5% ® 4 
AW4-LUDES ® 12 
XX-Terra ® + bandage 3 
Vaccination BCG ® 2 
Auto-vaccination 2 
Roferon ® 1 
Homéopathie 4 




Les protocoles décrits utilisant l'Aldara® 5% cream (Imiquimod) sont soit des 
applications locales, une fois par jour pendant 3 mois (qui n'ont pas permis de faire disparaître 
les 3 lésions traitées) soit une application locale, une fois tous les 3 jours pendant 2 mois, puis 
à nouveau pendant 1 mois après deux mois d'arrêt ; le sarcoïde a complètement régressé après 
le second traitement et n'est pas réapparu (le nombre de mois après la fin du traitement n'est pas 
connu). Le traitement a été bien toléré, une analgésie à la phénylbutazone a été nécessaire par 
deux fois à cause d'un changement de comportement de l'âne de Somalie.  
 
 L'AW4-LUDES® (ou Liverpool cream, ou Knottenbelt cream) a été employé plusieurs 
fois. Un protocole décrit son utilisation en 4ème intention sur 2 lésions, en 2 injections 
intralésionnelles à 2 mois d'intervalle. Les sarcoïdes n'ont pas disparu et le zèbre de Hartmann 
a été euthanasié, sans que la raison ne soit spécifiée.  
 Un autre protocole passe par l'injection intralésionnelle de 5 mL, puis de 3,5 mL deux 
mois plus tard et renouvelé le surlendemain. Le sarcoïde a disparu, mais est réapparu 8 mois 
après. Le zèbre de Hartmann a finalement été euthanasié.  
 Un troisième protocole est intervenu après la récurrence d'un sarcoïde préalablement 
traité par exérèse chirurgicale. Il a consisté par l'application locale de la crème 5 fois à t0, t 
+24h, t +48h, t +72h, t +96h. Le sarcoïde a disparu, puis est réapparu deux mois plus tard. Un 
second traitement est alors fait, à l'aide de 4 nouvelles applications (t0, t +48h, t +72h, t +96h). 
Ce traitement a permis la disparition définitive du sarcoïde.  
  
L'application locale de XX-Terra® a été faite une fois par semaine pendant 4 semaines, 
et a permis la réduction de la taille de la lésion traitée. 
  
Le Roferon®A (Interféron alpha) a été injecté 5 fois à 3-4 jours d'intervalle, à raison de 
12 millions d'unités à chaque injection. Ce traitement n'a pas permis la disparition de la lésion, 
bien qu'elle ait semblé arrêter de grossir.  
 
 La fabrication de l'autovaccin n'est pas décrite. Il a été injecté 5 fois, toutes les 3 
semaines, sur un âne dont les 2 lésions sont réapparues suite à l'exérèse chirurgicale. L'âne a 
été par la suite euthanasié, sans que soit rapporté l'effet de la vaccination ni la raison de 
l'euthanasie.  
 
 Le traitement homéopathique décrit emploie du Thuya occidentalis à 15 CH, à raison 
de 10 granules per os et par jour en association avec de l'Arnica montana à 9 CH, à raison de 
2g  per os et par jour. Ce traitement a été poursuivi sur au moins 2 mois, et son efficacité dans 
les deux premiers mois n'était pas visible.  
Un autre traitement homéopathique est rapporté pour un autre cas, mais les détails de sa 
composition ne sont pas connus. Son application consiste à donner 15 gouttes sur la nourriture 
par jour pendant 7 jours, puis une fois par semaine pendant 8 semaines, puis une fois par mois 
pendant 6 mois. Le traitement a été donné en 1996, et aucun sarcoïde n'est visible sur le zèbre 
de Hartmann concerné depuis 2011.  
 Ces différents traitements ont donc été employés en première, seconde ou troisième 
intention. Le Graphique 23 présente l'évolution du type de traitement employé selon le niveau 
d'intention. On constate que 68 % des exérèses effectuées seules sont faites en première 
intention. En ce qui concerne les 14 euthanasies provoquées par le sarcoïde, 57% d'entre elles 






Graphique 23 : nombre de traitements de chaque type effectués en 1ère, 2nde ou 3ème intention 
 
 
6.6.3. Nombre moyen de traitements par équidé 
 
Ici, un traitement est défini par le protocole complet le composant, et non pas par l'acte: 
par exemple, utiliser une crème locale tous les deux jours pendant 3 mois est considéré comme 
un traitement. De même, si lors de la même anesthésie, l’équidé subit une exérèse chirurgicale 
complétée par une cryothérapie, il s'agit d'un seul traitement. De plus, un historique incomplet 
peut parfois sous-estimer le nombre de traitements appliqués sur l'équidé.  
En moyenne, tous sexes confondus, un équidé est traité deux fois (Tableau 14). Puis soit 
le sarcoïde disparaît, soit la lutte est abandonnée, soit l'équidé est euthanasié.  
 
Tableau 14 : nombre moyen de traitements reçus selon le sexe et l'espèce 
 
 
 HMZ SWA GZ 3 espèces 
Femelle 2,7 1,2 0 2,3 
Mâle 1,4 1 2,5 1,2 





























Type de traitement utilisé
Série1 Série2 Série31° intention 2° intention 3° intention
* le nombre d'euthanasies s'entend bien sûr en nombre d'individus euthanasiés, 
et non en nombre de lésions responsables d'une euthanasie. 
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6.6.4. Efficacité rapportée et constatée des différentes modalités de 
traitements 
  
 Il faut prendre en considération qu'un traitement donné n’aura pas la même efficacité en 
étant utilisé en première intention qu'en étant utilisé en seconde ou troisième intention, puisqu'a 
priori plus un sarcoïde est traité sans succès et plus ses chances de disparition sont faibles 
(Knottenbelt, 2008). C'est pourquoi le taux de réussite sera exprimé non seulement par type de 
traitement, mais également selon si le traitement est de première, seconde ou troisième 
intention. L'ensemble des données figure en Annexe 5. 
 
 L'excision chirurgicale seule est rapportée comme ayant un fort taux de récurrence, 
variant selon les auteurs de 50 à 64% (Elce et Green, 2008) ou de 15 à 82% (Rashmir-Raven, 
2012). Sur les 30 lésions traitées par exérèse en première intention (et dont l'évolution est 
connue), 47% lésions ont disparu. Qu'elles soient employées en 1ère, 2nde ou 3ème intention, 
les 44 chirurgies auront conduit à 36% de réussite (soit 64% de récidives). 
 
 Le recours à une méthode complémentaire faite en parallèle à la chirurgie n'a été 
employé que pour 8 lésions, dont 7 traitées en première intention. 87,5% des lésions sont 
réapparues suite à la double méthode. Nous ne disposons pas de suffisamment de cas pour 
pouvoir conclure à une moindre efficacité d'un traitement double, d'autant plus que le traitement 
complémentaire à la chirurgie est variable (électrocautérisation, cryochirurgie, chimiothérapie 
locale). Une hypothèse pouvant expliquer ce taux d'échec considérable est que l’emploi d’une 
seconde méthode est motivé par une exérèse chirurgicale difficile, qui s'avère souvent 
incomplète, ce qui suffit en soi à augmenter le taux de récidives. Ces résultats ne doivent donc 
pas décourager le recours à des modalités de traitements multiples.  
 
 L'utilisation d'une méthode ne faisant pas intervenir l'exérèse de la lésion conduit à 71% 
de récidives (sur 31 lésions traitées, dont 16 en 3ème intention ou plus). Sur les traitements 
réalisés en première intention uniquement, le taux de récidive n'est plus que de 40%. En effet, 
quelle que soit la méthode employée, une lésion déjà traitée sans succès verra son risque de 
récurrence augmenter (Knottenbelt et al., 2009). Les méthodes regroupées ici sont : la 
cryochirurgie, la thérapie laser, la bande élastique, l'Aciclovir®, la crème Aldara®, l'AW4-




6.6.5. Influence de la durée d'intervention entre découverte et traitement 
 
 Le Graphique 24 présente le résultat de la prise en charge selon le temps écoulé entre la 
découverte des lésions et le traitement, pour les trois espèces confondues. On constate que la 
moitié des interventions ont eu lieu dans les 2 mois suivant la découverte du sarcoïde, et que 
90% des interventions sont faites dans les 6 mois. Pour ce qui est de la réussite du traitement 
employé, 90% des succès ont lieu sur des interventions mises en œuvre dans les 5 mois suivant 
la découverte, tandis que le traitement au cours du mois suivant l'observation du sarcoïde 






Graphique 24 : efficacité de la prise en charge thérapeutique 
selon le délai entre découverte et 1er traitement 
 
 
Or, au cours du mois suivant la découverte, ont lieu 12 des 22 interventions 
comptabilisées (ce qui représente 54,5% des interventions). Il semble donc logique qu’il y ait 
un pourcentage de succès thérapeutique plus élevé au cours de ce premier mois, étant donné 
qu’il regroupe la majorité des interventions. Nous ne pouvons donc directement conclure à la 
meilleure chance de succès d’un traitement précoce, ayant lieu dans le mois suivant la 
découverte du sarcoïde. 
 
Pour aller plus loin, intéressons-nous à la période de temps étudiée, qui est ici de 12 
mois : en effet, il s’agit du délai maximal rapporté entre la découverte du sarcoïde et 
l’intervention. Si les 22 interventions (dont les 10 succès thérapeutiques) étaient réparties de 
façon homogène sur cette période, alors nous aurions en moyenne et par mois 0,83 succès pour 
1,83 intervention, ce qui correspond à 0,46 succès par intervention. Autrement dit, il y aurait 
46% de chance qu’une intervention réussisse, indépendamment du moment où elle a lieu par 
rapport à la découverte du sarcoïde. Or, nous observons 42% de réussite du traitement le mois 
suivant la découverte (5 succès pour 12 interventions) et 50% de réussite les mois suivants (5 
succès pour 10 interventions). Les effectifs sont trop faibles pour déterminer si cette différence 
est significative ou non. Malgré cela, il semblerait donc que traiter vite, c’est-à-dire dans le 
mois suivant la découverte du sarcoïde, ne conduise pas à plus de succès que de traiter plus 
tardivement (et même, cela serait légèrement défavorable !). Ceci va à l’encontre des 
préconisations d’intervention précoce recommandées dans de nombreux cas (paragraphe 2.5). 
Néanmoins, nous pouvons essayer d’expliquer cette différence : les 12 interventions précoces 
rapportées ici ont peut-être été motivées par des cas considérés comme urgents (grosses lésions, 
type fibroblastique, douleur, gêne...) et donc plus difficile à traiter, avec un pronostic plus 


















Délai entre découverte et traitement, en mois 
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6.7. Impact du sarcoïde  
6.7.1. Sur le bien-être de l'individu 
 
 Sur les 45 équidés, un impact du sarcoïde sur le bien-être animal est rapporté dans 25% 
des cas (Graphique 25). Si l'on écarte les 14 cas dont nous ne connaissons pas la réponse à la 
question, un impact est constaté dans 35% des cas. Le Tableau 15 présente la liste des 
conséquences qui ont été notées par les membres de l'EEP. On remarque qu'outre les 
désagréments locaux (saignements, douleur), il y a également des conséquences sur le 
comportement général de l'animal.  
 
 




Tableau 15 : conséquences du sarcoïde sur le bien-être de l'individu 
HMZ 
Les chirurgies et récurrences répétées 
Saignements 
Mauvais état général 
Boiterie, salivation, mal de dos 
Forte agitation, et inconfort évident 
SWA 
Signes d'irritation après ulcération de la masse (peut-être due aux mouches)  
Douleur 
Le sang coulant dans l'oreille perturbe vraiment beaucoup 
GZ Prurit, léchage, mordillements après la chirurgie 
 
 
6.7.2. Sur les échanges entre le groupe et l'individu 
 
 Sur les 45 équidés, un impact sur les relations entre l'individu et son groupe est rapporté 
chez 6 individus (Graphique 26). En ne prenant pas en compte les 10 cas dont la réponse à la 
question n'est pas connue, 17% des individus voient leurs relations avec leur groupe modifiées. 













Tableau 16 : conséquences du sarcoïde sur les relations intra-groupe 
HMZ 
Plus d'agressivité, augmentation du rang de dominance dans le groupe 
Autres individus du groupe adoptant un comportement de soumission 
Difficultés pour se reproduire 
Les zébrons heurtent souvent la lésion en tétant, sans que ça semble gêner la mère 
SWA 
Difficultés pour se reproduire, et peut-être plus agressif avec les femelles 
Difficultés pour se reproduire 
GZ Agressivité du groupe sur l'individu, ayant conduit plusieurs fois à son isolement  
 
 
Les équidés captifs, maintenus dans un environnement clos, peuvent exprimer des 
comportements agressifs traduits notamment par des morsures, préférentiellement dans les 
zones accessibles facilement (croupe, encolure, parties basses des membres). Ces zones ne 
correspondent pas aux zones de développement préférentiel des lésions répertoriées 
(paragraphe 6.5.4). 
 
Et bien que des bagarres ou morsures aient été décrites entre certains individus porteurs 
et leur groupe, aucun cas de blessure flagrante n’a été rapporté parmi les 45 cas (pour un taux 
de réponse de 44%, représentant 20 réponses sur 45). Les 56% de réponses manquantes peuvent 
être expliquées par l’absence de l’information, ou bien la difficulté de l'exploitation des 
registres. 
 
Les blessures sont décrites comme un facteur de risque du développement du sarcoïde, 
qui pourrait survenir dans les 6 mois suivant le traumatisme. Les mouches, vectrices de BPV,  
pourraient représenter une part importante de la pathogenèse (Knottenbelt et al., 2009). Le 
traumatisme d'une lésion de sarcoïde débutante (forme occulte, petit nodule...) peut conduire 
au développement d'une forme fibroblastique à croissance rapide.  
 
Nous ne pouvons donc pas confirmer ou écarter l’hypothèse d’une influence réelle des 
blessures (par morsure) sur le risque de développement d’un sarcoïde. En effet, le manque 
d’information ne permet pas de conclure avec certitude quant à la présence ou non de blessures 











6.7.3. Sur la décision d'euthanasie 
 
 Parmi les troubles cutanés, le sarcoïde serait la cause la plus fréquente d'euthanasie 
(Knottenbelt et al., 1995). Ceci s'explique notamment car c'est la tumeur cutanée la plus 
fréquente, devant le carcinome épidermoïde et le mélanome (Jackson, 1936 ; Goodrich et al., 
1998 ; Théon et al., 2007). Son fort taux de récurrence et ses possibilités d'évolution en tumeur 
localement agressive peuvent causer un inconfort et une perte de fonction (membre, appareil 
uro-génital, œil, ...) qui vont justifier d’envisager l’euthanasie de l’animal.  
 
 Le total des 45 cas regroupe 16 décisions d'euthanasie et 2 morts suite à une anesthésie 
faite pour traiter un sarcoïde. Sur les 16 décisions d'euthanasie, deux sont motivées par une 
raison autre que le sarcoïde (dommages rénaux suite à une bagarre avec un congénère, 
pathologie grave à un membre). En tout, à ce jour, plus d’un tiers des individus (16 individus 
sur 45) sont morts, de manière indirecte, à cause du sarcoïde. Une euthanasie a été pratiquée 
sur 14 individus (paragraphe 6.6.1), et un âne de somalie ainsi qu’un zèbre de Hartmann sont 
morts pendant une anesthésie. Nous pouvons malheureusement nous attendre à des euthanasies 
supplémentaires, car certains individus sont à l'heure actuelle en cours de traitement. 
 
 Le Graphique 27 présente le détail des euthanasies, selon le sexe et l'espèce : 
l'euthanasie concerne autant de mâles que de femelles.  
 
 
Nous avons le détail de la motivation de 50% des euthanasies justifiées par la présence 
d'un sarcoïde (1 sur 3 chez les SWA, 5 sur 10 chez les HMZ, 1 sur 1 chez les GZ). Les motifs 
avancés sont regroupés dans le Tableau 17. 
 
 
Tableau 17 : motivations des euthanasies 
SWA 
Pas d'autre possibilité de traitement disponible  
(exérèse + électrocautérisation, 1 fois puis rechute) 
HMZ 
Pronostic sombre, baisse de l'état général, animal de 19 ans 
Sévère détérioration de la lésion, pronostic sombre 
Croissance des lésions, traitement conseillé mais euthanasié 
Pas de traitement car peur que la maladie se répande, et l'obtention du vaccin est 
compliqué par la législation 
Dès le diagnostic posé 













SWA HMZ GZ 3 espèces
Mâle Femelle Tout sexeTous sexes confondus
Graphique 27 : euthanasies selon le sexe et l'espèce 
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 Nous remarquons que 3 zèbres de Hartmann ont été euthanasiés sans qu'aucun 
traitement n'ait été tenté : décision dès le diagnostic posé, ou par peur que la maladie se répande, 
ou suite à la croissance des lésions initiales.  
 
 Nous rappelons que le caractère contagieux du sarcoïde n'est pour l'instant pas avéré, 
malgré la possible transmission du BPV par les mouches (Knottenbelt et al., 2009). L'étude 
épidémiologique de Reid (1992) sur les ânes d'un sanctuaire anglais a montré que les ânes 
proches de porteurs de sarcoïdes ne sont pas plus à risque de développer des sarcoïdes que les 
ânes n'entretenant pas de relation étroite. 
 
 
6.8. Traiter : pourquoi et comment 
 Nous avons souhaité connaître les raisons ayant motivé le choix de traiter l'individu 
atteint, et celles qui ont permis de préférer un traitement donné par rapport à un autre. Les 
réponses sont synthétisées dans les Tableau 18 et Tableau 19. Concernant le choix de la 
procédure, les traitements employés sur les individus sont précisés.  
 
 
Tableau 18 : pourquoi faire le choix de traiter 
 
 
En ce qui concerne la décision de traiter, nous ne pouvons que conseiller un traitement 
rapide et agressif des lésions évolutives, ou de type fibroblastique, mixte ou malin. Les lésions 
occultes, nodulaires ou verruqueuses, même de faible taille, sont à considérer avec prudence. 
Un échec du traitement pourrait conduire à leur exacerbation. Néanmoins, rappelons que le 
traitement dans le mois suivant la découverte du sarcoïde a conduit à 50% des succès constatés 
sur les 45 cas cliniques (paragraphe 6.6.5).  
 
   
  
 HMZ GZ SWA 
En raison des symptômes décrits 2 cas  4 cas 
En raison de considérations esthétiques 1 cas  1 cas 
En raison de l'impact sur le bien-être 3 cas 1 cas 4 cas 
En raison de l'impact sur les relations 
intra-groupe 
1 cas  2 cas 
Autres raisons 
Les 2 lésions à la 
mamelle sont sans cesse 
heurtées par le zébron. 
 
Non physiologique, donc 
retrait. 
Le sarcoïde aurait 






Tableau 19 : comment choisir le traitement à employer 
 
 HMZ GZ SWA 
Seul traitement connu 
1  cas 
3 exérèses, + chimiothérapie locale 
  
Pas d’autres possibilités 
1 cas* 










puis  laser 
2 cas 






(2 exérèses, puis Roféron®-A)  
Conseil par D. Knottenbelt 
(AW4-Ludes®)  
 
*Pas de possibilité de 
recours à la chimiothérapie 
et à l'azote liquide, femelle 
souvent gestante ou suitée 
(2 exérèses puis homéopathie) 
 1 cas 
 
Conseil d'un expert 




  Ici, les considérations entrant en jeu dans le choix du type de traitement ne sont pas 
complètes : il est important de prendre en compte le type de lésion, son extension et sa 
distribution. Dans aucun cas, ce critère essentiel ne semble avoir ouvertement été pris en 
compte. Il est vrai néanmoins que la question, telle qu'elle était présentée, ne laissait pas d'autre 
choix que d'inscrire ce critère dans la catégorie "autre raison", ce qui limite fortement la 
probabilité que le critère soit décrit. 
 
 
Le Tableau 20 regroupe les différentes possibilités de traitements applicables en parc 
zoologique. Il prend appui sur la liste de traitements décrits chez le cheval, conseillés selon le 
type de sarcoïde présent (paragraphe 3.8, Knottenbelt et al., 2009). La radiothérapie, la thérapie 
laser et l'électrochimiothérapie sont très compliquées à utiliser en parc, pour des raisons de coût, 
de disponibilité du matériel et des personnes formées, et de contraintes à faire subir à l'équidé. 
Ces modalités de traitements ne sont pas retenues. La vaccination BCG a une bonne réputation 






Tableau 20 : proposition de traitements utilisables sur les équidés sauvages captifs, selon le 
type de sarcoïde, la facilité d’emploi et le coût du traitement 
 
 
6.9. Pathologies intercurrentes et suspicion de déficience immunitaire 
  
La croissance du sarcoïde peut être favorisée par un statut dysimmunitaire sous-jacent 
(Radostits et Done, 2007), dont certains signes peuvent en suggérer la présence :  
- des infections dans les premières semaines de vie, 
- un parasitisme prononcé, 
- des infections répétitives répondant mal aux traitements, 
- une sensibilité augmentée aux pathogènes de faible grade, 
- des conséquences systémiques suite à l'administration de vaccins vivants atténués. 
 
 Sur nos 45 cas, seuls 5 sont rapportés comme ayant présenté des troubles qui auraient 
pu refléter le statut immunitaire de l'individu (1 SWA, 3 HMZ, 1 GZ) :  
- une légère teigne sur la tête, 8 mois avant la survenue du sarcoïde ; d'autres ânes ont 
parfois de la teigne pendant l'hiver, 
- deux individus avec broncho-pneumopathie obstructive chronique d'origine inconnue, 
- un individu avec troubles dentaires (larges poches conduisant au piégeage de l'aliment 
et à une forte salivation), mais cellules blanches dans les intervalles de référence, 
- une rhinite purulente avec hypothermie dans les premières semaines de vie ; épisode de 
parasitisme prononcé ; infection du pied pendant plusieurs mois. 
 
Sur ces 5 individus, nous pouvons raisonnablement écarter la teigne et les troubles 
dentaires comme reflets du statut immunitaire, car dans le premier cas, l'individu n'est pas le 
seul atteint, et dans le second cas, il n’y a pas de lien évident avec l’état immunitaire. Dans les 
trois autres cas, la pathologie peut être en faveur d’une déficience immunitaire sous-jacente 
mais nous ne pouvons en aucun cas l’affirmer, étant donné qu’aucune numération-formule n’a 
été faite sur ces animaux.   
Traitement 
Type de sarcoïde Coût Facilité 
Occulte Verruqueux Nodulaire Fibroblastique Mixte   
Chirurgical        
Ligature / / +++ ∅ ∅ - +/- 
Exérèse +++ + +++ + + - ++ 
Cryochirurgie ++ ++ / + + + + 
Hyperthermie ++ + / + / + + 
Electrocautérisation ++ ++ +++ + + + + 
Topique        
AW4-LUDES® ++++ +++ ++ +++ ++ ++ +/- 
Aldara® cream  ++ ++ / + +   
Sanguinaria/ZnCl  
(XX-TERRA®, SARC-OFF®) 
++ ++ / + + ++ + 
Nitrate d’argent 
(stylo à écorner) 
Bon marché, à réserver aux petites lésions ; 
efficacité variable 
- ++ 
Autres        
Viscum album Méthode complémentaire longue, envisageable si entraînement 
médical 
+ +/- 
Homéopathie per os 
Composition et posologie en fonction du cas ; long ; 
efficacité non prouvée 
++ ++ 
Photodynamique ++ ++ / + + ++ - 
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7. Etude de la susceptibilité génétique au sarcoïde 
 
 La prédisposition d’origine héréditaire au développement de sarcoïde est suggérée par 
l’existence de cas familiaux (James, 1968 ; Ragland, 1970), où les sarcoïdes de la descendance 
sont associés de manière significative à certains haplotypes parentaux (Gerber et al., 1988). 
Chez le cheval, les gènes du CMH sont impliqués dans la susceptibilité au développement de 
sarcoïde (Marti et al., 1993 ; Gerber et al., 1988, Broström et al. 1988). 
 
 L'influence génétique reste mal définie, et même si l'implication de gènes liés au CMH 
est largement documentée, des gènes non liés participent probablement également à la 
susceptibilité génétique au sarcoïde. En revanche, quels que soient les gènes impliqués, 
l'augmentation de la consanguinité favorise l'apparition d'homozygotes pour les allèles 
concernés, et dégrade l'immunité de l'individu (ce qui est suggéré comme la clé du 
développement des lésions suite à l'infection par le papillomavirus (Chambers, 2003)). 
 
 Ce qui nous intéresse ici, c'est de voir s'il existe un lien de parenté entre les individus 
porteurs de sarcoïdes. En effet, la finalité est de discuter la nécessité de l'inclusion d'un 
critère supplémentaire dans la gestion des programmes de reproduction : la présence ou 
non de sarcoïde chez les reproducteurs. En d'autres termes, devons-nous éviter la 
reproduction des individus atteints ? Quel est le risque que la descendance d'un malade 
développe à son tour un sarcoïde ? 
 
 Une autre question difficile se pose : s’il existe effectivement un déterminisme 
génétique dans le développement du sarcoïde, comment expliquer la transmission du caractère 
au sein des familles ?  
 
Nos données sont présentées sous forme de pédigrées, des arbres généalogiques 
contenant une information génétique et phénotypique. Le pédigrée est utile pour résumer une 
forte quantité d’informations sur les liens de parenté, permettant ainsi d’évaluer plus aisément 
les processus génétiques impliqués. L'information prise en compte est la présence ou non de 
sarcoïde chez  l’individu. La population de chacune des trois espèces est donc scindée en deux 
groupes : les individus atteints de sarcoïdes et les individus non atteints.  
 
 
7.1. Création des pédigrées et limites de leur étude 
 
Les données généalogiques sont issues des dernières versions disponibles des studbooks 
(Langenhorst, 2013a, 2013b ; Steck, 2014), livres des origines des individus détenus en 
captivité, vivants ou morts. Les pédigrées ont été conçus à l’aide du Logiciel Pedigraph®, à 
partir d’un fichier Excel regroupant les données extraites des studbooks. Les informations 
conservées sont le numéro studbook de l’individu, du père, de la mère, et la présence ou non de 
sarcoïde. Un individu figurant en pointillés est de géniteurs inconnus. Les individus liés au 
terme « Wild » sont issus du milieu sauvage. Le terme « MULT » désigne une imprécision dans 




Les studbooks regroupent respectivement 1507 zèbres de Hartmann, 3561 zèbres de 
Grévy et 538 ânes de Somalie. Vu le nombre important d’individus représentés, les pédigrées 
obtenus ne sont pas facilement lisibles. Un programme intermédiaire (©Uhlrich Eric) a été 
nécessaire pour diminuer le nombre d’individus à représenter sur le pédigrée. Deux choix ont 
été appliqués : représenter uniquement les individus porteurs de sarcoïdes et leur ascendance, 
ou représenter uniquement les individus porteurs de sarcoïdes et leur descendance. Dans les 
deux cas, les frères et sœurs des individus porteurs ne sont pas représentés, à moins que le 
géniteur soit porteur lui-même. On améliore ainsi la facilité de lecture des arbres, mais on perd 
des informations. En raison du format du document papier, seuls les arbres représentant les 
ascendants des individus malades sont disponibles en Annexe 6, Annexe 7 et Annexe 8. 
 
Limites de l'analyse 
Il existe un fort biais de sélection dans la formation des deux groupes, porteurs et non 
porteurs de sarcoïdes. En effet, nous n’avons pas connaissance de tous les individus porteurs de 
sarcoïdes, d’autant plus que le questionnaire a été envoyé aux membres de l’EEP uniquement. 
Et au sein de l’EEP, certains cas n’auront pas été déclarés tandis que d’autres n’auront pas 
encore exprimé la maladie. De plus, certains sarcoïdes déclarés peuvent se révéler être des faux 
positifs, puisque l’analyse histopathologique n’a été faite que dans 42% des cas (19 individus 
sur 45, paragraphe 6.4). Néanmoins, le sarcoïde étant la tumeur équine cutanée la plus fréquente 
(Goodrich et al., 1998 ; Jackson, 1936), le nombre de faux positifs est sans doute limité.  
 
Une autre limite à l'interprétation des données est le type de mécanisme permettant la 
transmission des allèles impliqués dans la susceptibilité génétique (Redfield, 2014): l’étude de 
pédigrées est utile en cas d'héritabilité mendélienne simple, et non pour les phénotypes issus de 
multiples gènes et interactions, ce qui est probablement notre cas (paragraphe 4.3). Le pédigrée 
est également difficile à interpréter en cas d'un nombre important d'individus, ce qui est 
effectivement notre cas.  
 
En raison du manque d’informations et du grand nombre d’individus dans les 
populations, l'obtention de conclusions fermes et définitives à partir de l’analyse des pédigrées 
des trois espèces n’est pas possible.  
 
Malgré tout, nous cherchons ici des indices en faveur d’un déterminisme génétique 
du sarcoïde, ainsi que des hypothèses pouvant expliquer la transmission du caractère au 
sein des familles. Mais notre interprétation des pédigrées reste hypothétique, pour toutes les 
raisons précédemment évoquées. De plus, quand bien même un gène serait effectivement 
impliqué dans la susceptibilité au sarcoïde, ce n'est pas parce que l'individu est porteur de l'allèle 
responsable qu'il en développera nécessairement un dans sa vie.  
 
Le principe général employé est le suivant : à partir des données disponibles, on établit 
une hypothèse simple quant au déterminisme génétique du caractère étudié. Puis on teste notre 
hypothèse : on regarde si elle est compatible avec nos données, et si elle explique l’intégralité 
des données. Si c’est effectivement le cas, on considère quand même les autres alternatives qui 
pourraient également expliquer les données. Par contre, si l’hypothèse initiale n’est pas 





7.2. Hypothèse d’une transmission mendélienne autosomique récessive 
La première hypothèse formulée est la plus suivante : le déterminisme de la 
susceptibilité génétique au sarcoïde est de type polygénique, mais avec en particulier un gène 
majeur en ségrégation (gène autosomique, l’allèle de susceptibilité étant récessif). La 
transmission de la maladie au sein des familles se fait donc de façon mendélienne.  Dans ce cas, 














Eléments figurés d’un pédigrée 
 
         Mâle non porteur           Femelle non porteuse 
    
Individu non porteur, de 
sexe indéterminé          Mâle porteur de sarcoïde 
          Femelle porteuse de sarcoïde 
 
« + » : allèle impliqué dans l’obtention d’un phénotype non atteint 
« - » : allèle impliqué dans l’obtention d’un phénotype atteint 
« ? » : allèle indéterminé, + ou – 
« + - », « - - », « + + » : combinaison d’allèles représentant un génotype 
 
 
En reprenant l’exemple ci-dessus, les individus de phénotype « malade » sont 
nécessairement de génotype « - - ». Si les parents sont de phénotype « non malade », alors, 
puisqu’ils ont transmis chacun un allèle « - » au descendant malade, ils sont de génotype « + - ». 
Cette hypothèse doit donc être testée sur les pédigrées construits à partir des données des 
Studbooks.  
 
7.2.1. Etude du pédigrée des ânes de Somalie 
 
La Figure 21 est un extrait du pédigrée simplifié des ânes de Somalie (Annexe 6): seuls 
les ascendants des individus porteurs de sarcoïdes (en rose) ont été figurés, et pas leur 
descendance (à moins bien sûr qu'il y ait un malade dans la descendance). L’extrait est centré 
sur la descendance des individus 210 et 201, qui regroupe 80% des cas décris (16 sur 20).  
 
A noter que sur le pédigrée des ânes de Somalie ne figurent que 19 des 20 cas cliniques 
répertoriés. En effet, le numéro du 20ème individu n’est pas certain : il s’agit soit de l’individu 
233, soit de l’individu 244. Ces deux individus sont en jaune sur la Figure 21.  
 
  
Figure 20 : pédigrée avec transmission mendélienne d’un allèle récessif 
- 
- 
+ - + - 









































L'hypothèse de transmission mendélienne autosomique récessive explique-t-elle 
l'intégralité des données ?  
 
Malgré une corrélation à première vue correcte entre l’hypothèse de départ et le 
pédigrée, toutes les situations ne sont pas explicables. Nous pouvons notamment le voir par 
l'intermédiaire du couple 201 / 210, tous les deux atteints de sarcoïdes. Selon l'hypothèse 
formulée, leur génotype est « - - », et donc tous leurs descendants sont « - - ». Or, leur 
descendance directe (encadré rouge) est 244, 263 et 229. Les individus 263 et 229 ne sont pas 
rapportés comme porteurs de sarcoïde. 244 a une chance sur deux d'être atteint (car  confondu 
avec 233 dans les registres). Deux obstacles à l'interprétation sont soulevés ici : les trois 
descendants ont pu présenter des sarcoïdes sans que les registres en tiennent compte,  et la 
présence d'un génotype « - - » n'implique pas qu'un sarcoïde va forcément apparaître dans la 
vie de l'animal (la pénétrance, portion d’individus possédant un génotype donné et qui 
expriment le phénotype correspondant, est incomplète). C'est un facteur de risque, et non une 




- - - - - - - - 
- - - - 
+ - 
+ - + - 
+ - + - 
+ - + ? 
- - - - 
- - - - 
- - 
+ - - - 
- - + - + - 






+ - + - 
+ - 
+ - 
Figure 21 : extrait du pédigrée des ânes de Somalie, sous l’hypothèse d’une transmission 
autosomique récessive ; représentation des parents des porteurs de sarcoïdes 
- - + ? + ? + ? 
Fig. 21 bis : fratrie de 536 
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Un autre couple intéressant est 430 / 450. Il illustre bien le principe de la transmission 
mendélienne autosomique récessive (Figure 21 bis). En effet, d’après notre hypothèse, les 
parents seraient de génotype +- car ils ont eu un descendant - -. Outre ce descendant - -, les 
parents ont eu 3 autres produits, de phénotype + (on ignore s’ils sont de génotype +/- ou ++). 
Or, en cas de transmission mendélienne, nous obtiendrions 25% de génotype --, 25% de 
génotype ++ et 50% de génotype +-, soit 75% de phénotype + et 25% de phénotype -, ce qui 
est le cas ici.  
 
Attardons nous maintenant quelques instants sur deux individus en particulier : 201 et 
210 (Figure 21). En effet, sur la totalité des 18 cas répertoriés restants, 13 d’entre eux sont 
affiliés à au moins un de ces deux ânes (Tableau 21).  
Par exemple :  
- 201 est le père de 233 et de 244 ; 210 est la mère de 244 (pour rappel, on ignore si le 
20ème individu porteur de sarcoïde est 233 ou 244).  
- 201 est à la fois père et grand-père de 243 
- 201 est le grand père de 352 et 210 est sa grand-mère par deux fois (car les parents de 
352 sont demi-frère et sœur) 
 
 
Tableau 21 : liens de parenté entre les ânes 201 et 210 et les autres porteurs de sarcoïdes 
 
P = père 
GP = grand-père 
AGP = arrière-grand-père  
AAGP = arrière-arrière-grand-père  
X = statut de 201 ou 210 vis-à-vis de l’individu donné 
XX = nombre de fois où le statut est obtenu, à cause de 
croisements consanguins 
M = mère 
GM = grand-mère 
AGM= arrière-grand-mère 
AAGM = arrière-arrière-grand-mère 
T = tante 
AAGT = arrière-grand-tante 
  
 201, mâle 210, femelle 
Descendance 
malade 
P GP AGP AAGP M GM AGM AAGM T AGT 
233 et 244 X    X (244)      
243 X X         
572   XX        
368   XX        
367  X X        
375  X    X     
447  X    X     
352  X    XX     
507   XX        
504         X  
494   XX   X     
403   XX       X 
536    X    X   
 
 
Les 13 individus affiliés à 210 et 201 sont donc sujets à consanguinité. Or, la dépression 
de consanguinité implique une augmentation de la susceptibilité aux maladies, et une 





Il serait intéressant de comparer la moyenne de consanguinité du groupe de cas par 
rapport à la moyenne de consanguinité du groupe d’individus non atteints (témoin) (paragraphe 
7.5). Si la différence de ces moyennes est significative, alors il existe une dépression de 
consanguinité (c’est-à-dire qu’il existe un effet significatif de la consanguinité sur le groupe le 
plus consanguin). En effet, quand un caractère se dégrade sous l’effet de la consanguinité, c’est 
une indication que la performance des animaux s’explique en partie au moins par la génétique. 
En d’autres termes, lorsqu’un groupe d’individus porteurs de sarcoïde est significativement plus 
consanguin qu’un groupe non porteur, alors le portage du sarcoïde s’explique en partie par la 
génétique.  
 
 En attente de réponse à cette question, l’analyse du pédigrée des ânes de Somalie est en 
faveur de l’existence d’un déterminisme génétique à la survenue du sarcoïde.  
 
 
7.2.2. Etude du pédigrée des zèbres de Hartmann  
 
 Le pédigrée des zèbres de Hartmann représente 1507 individus, dont 23 sont déclarés 
porteurs de sarcoïde. Un diagnostic histopathologique de certitude n'a été posé que sur 10 cas. 
La Figure 22 présente un extrait du pédigrée de l’ascendance des malades (le pédigrée complet 
est disponible en Annexe 7).  
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Figure 22 : extrait du pédigrée des zèbres de Hartmann, sous l’hypothèse d’une transmission 
autosomique récessive ; représentation des parents des porteurs de sarcoïdes 
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Nous avons à nouveau considéré qu’un individu malade était de génotype - -, puisque 
l’hypothèse de départ est une transmission d’allèle récessif. A partir de là, on retrouve le 
génotype des parents. Toutes les situations semblent concorder avec l’hypothèse de départ. 
 
 Mais, en regardant les données issues du pédigrée de la descendance des porteurs de 
sarcoïdes, on s’aperçoit que 3 couples d’individus atteints se sont reproduits (Figure 23). Or, 
leur descendance ne semble pas atteinte. Mais sur les 6 descendants, 3 sont morts à deux ans à 
peine (2070, 1398 et 1460), ce qui est a priori trop jeune pour risquer de développer un sarcoïde 
















En faisant l’hypothèse que la descendance est effectivement saine, ces trois couples 
pourraient en fait illustrer un mécanisme de transmission génétique de type autosomique 
dominant. Mais dans ce cas, la probabilité qu’un descendant d’un couple atteint soit lui-même 
atteint est a minima, en espérance, de 75% (en considérant que les parents sont de génotype + 
-, et que la pénétrance est complète, c’est-à-dire qu’un génotype malade conduise 
nécessairement à un phénotype malade, paragraphe 7.3). Donc la probabilité que 6 descendants, 
issus de couples atteints, soient sains, est de 0,256 = 2,4.10-4. Cette probabilité est très faible. Il 
faut néanmoins prendre en considération que la pénétrance est incomplète, et que 3 individus 




7.2.3. Etude du pédigrée des zèbres de Grévy 
 
Le pédigrée des zèbres de Grévy se compose de 3561 individus, dont 247 répartis au 
sein de l’EEP en 2013. Seul deux cas de sarcoïdes ont été recensés au sein de l’EEP. Le pédigrée 
suivant (Figure 24) n’indique que les ascendants des deux individus atteints (qui n’ont, par 
ailleurs, aucun descendant). Lorsqu’un défaut est rare, comme c’est le cas chez ces zèbres, on 
peut supposer que les familles non atteintes ne portent pas l’allèle défectueux (Redfield, 2014). 




























































Figure 24 : ascendance des zèbres de Grévy porteurs de sarcoïdes 
 
 
Nous remarquons la présence de deux ancêtres communs, 954, et son père, 302. 954 est 
le grand-père d’un zèbre atteint, et l’arrière-grand-père de l’autre. 954 est mort en 1992 à l’âge 
de 18 ans, et nous ne pouvons déterminer son statut à l’égard du sarcoïde. MULT 76 désigne 
une génitrice inconnue parmi 4 (239, 280, 304, 306) et MULT 78 une génitrice inconnue parmi 
4 également (308, 558, 559, 584). Ce qui est impressionnant, c’est que sur le nombre 
considérable de zèbres de Grévy (1159 depuis la création de l’EEP, en 1990), les deux seuls cas 
déclarés ont deux ancêtres communs. Alors, nous pouvons supposer que comme le défaut est 
rare, l’allèle défectueux pourrait provenir de l’individu 302, issu du milieu sauvage, qui aurait 
transmis l’allèle à 954 et à sa descendance. Néanmoins, sous l’hypothèse d’une transmission 
récessive, il faut qu’un second géniteur ait été porteur de l’allèle défectueux pour conduire à 
l’obtention de l’homozygote 22278 malade. Donc un second zèbre issu du milieu sauvage, dans 





































7.2.4. Effet de la consanguinité sur une maladie autosomique récessive 
 
A l’échelle de l’individu, l’augmentation relative du risque de survenue d’une maladie 
en raison de la consanguinité est d’autant plus importante que la fréquence de l’allèle (récessif) 
responsable est faible au sein de la population. Donc plus la maladie est rare, plus son risque 
relatif d’apparition après accouplement consanguin est important. De plus, on trouve une plus 
grande proportion d’individus apparentés parmi les parents d’individus atteints de maladies 
récessives (Philip, 2011). 
 
A l’échelle d’une population, la consanguinité provoque un accroissement de la 
fréquence des homozygotes et une diminution de la fréquence des hétérozygotes. En revanche, 
les fréquences alléliques restent inchangées. Ce qui signifie que dans une grande population, la 
consanguinité ne s’accompagne pas de perte de variabilité génétique, mais d’une augmentation 
de la morbidité pour les maladies autosomiques récessives (Philip, 2011). En parc zoologique, 
on ne parle pas de grandes populations, car leur taille est toujours limitée. Rappelons que l’EEP 
compte, en 2014, 190 ânes de Somalie, et en 2013, 83 zèbres de Hartmann et 247 zèbres de 
Grévy. La consanguinité, au sein d’une population de taille limitée, peut donc, par dérive 
génétique, conduire à une perte de variabilité génétique.  
 
 












Figure 25 : exemple de pédigrée avec transmission mendélienne d'un allèle dominant 
   
 Dans le cas d’une transmission d’un allèle dominant (Figure 25), le phénotype malade 
peut être de génotype « + - » ou «  - - ». Faisons l’hypothèse d’une pénétrance complète (la 
possession de ces génotypes entraîne nécessairement l’apparition de la maladie). Si le géniteur 
est « + - », alors il y a 50% de chances qu’il transmette l’allèle « - », donc 50% de chances que 
le descendant soit malade. Si le géniteur est « - - » alors 100% de ses descendants auront un 
phénotype malade. Donc nous devons retrouver, en espérance, au moins 50% de malades chez 
les descendants des porteurs, qu’ils soient « - - » ou « + - ». 
 En s’intéressant aux pédigrées représentants les individus porteurs de sarcoïdes et 
leurs descendants, nous ne pouvons que constater que nous sommes très loin d’atteindre les 
50% de descendants atteins chez les zèbres de Hartmann et les ânes de Somalie, ce qui est donc 
en défaveur de l’hypothèse de transmission autosomique dominante. A titre d’illustration, la 
Figure 26 représente la descendance de 8 zèbres de Hartmann porteurs de sarcoïdes (identifiés 
par une étoile). Les 8 zèbres porteurs ont eu 39 descendants. Sur ces 39, seulement 4 ont des 
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Figure 26 : extrait du pédigrée des zèbres de Hartmann : descendants des porteurs de sarcoïdes 
    Porteur de sarcoïde avec descendance 
    Descendant de porteur de sarcoïde, lui-même porteur de sarcoïde 
Le Tableau 22 présente les résultats du décompte de la descendance des équidés porteurs 
de sarcoïdes, et précise leur statut à l’égard de la maladie. Ainsi, nous constatons que 64% des 
44 équidés porteurs ont eu une descendance, représentée par 199 individus. Les deux zèbres de 
Grévy porteurs de sarcoïdes n’ont pas eu de descendants. 
 








Descendance porteuse de 
sarcoïde 
SWA* 19 14 101 2 
HMZ 23 14 98 4 
GZ 2 0 0 0 
 
*Pour rappel, le 20ème malade est 233 ou 244, individus non comptabilisés dans le décompte de la descendance. A 
lui seul, 233 a eu 41 descendants, dont 3 avec sarcoïdes ; 244 a eu 6 descendants, tous sains. Selon l’identité du 
20ème individu, les pourcentages de porteurs de sarcoïdes au sein de la descendance varient.  
 
 
Le Tableau 23 indique le pourcentage de descendants porteurs de sarcoïdes, selon l’espèce.  
 
 





Nombre de descendants des 
porteurs de sarcoïdes 
Nombre de porteurs 
dans la descendance 
Pourcentage de porteurs dans 
la descendance 
SWA* 101 2 2,0% 
SWA+233 142 5 3,5% 
SWA+244 107 2 1,9% 
HMZ 98 4 4,1% 
HMZ+SWA 199 6 3,0% 
HMZ+SWA+233 240 9 3,8% 
HMZ+SWA+244 205 6 2,9% 
* « SWA » représente 19 cas ; sont rajoutés respectivement 233 ou 244 pour prendre en compte le 20ème individu. 
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Nous remarquons que le pourcentage de porteurs dans la descendance des malades ne 
dépasse pas 4,1%, chez les zèbres de Hartmann. Nous sommes bien loin du minimum des 50% 
attendus en cas de transmission d’un allèle dominant. Et bien que nous n’ayons pas 
connaissance de l’intégralité des cas de sarcoïdes, et que la génétique n’est pas le seul facteur à 
considérer dans la survenue d’un sarcoïde, nous pouvons émettre l’hypothèse que le 
pourcentage réel de descendance malade est loin d’atteindre 50%, et donc que la susceptibilité 
génétique au sarcoïde ne fait pas intervenir de transmission de type autosomique dominante. 
 
7.4. Hypothèse de la contribution de plusieurs allèles 
 Sous cette hypothèse, l'étude des pédigrées ne nous est malheureusement d'aucune 
utilité. Or, comme nous l'avons explicité, il s'agit de la théorie la plus probable (paragraphe 4.3). 
Pour aller plus loin, il faudrait essayer de déterminer quels sont les gènes responsables de la 
susceptibilité génétique au sarcoïde. Pour cela, l'étude d'association pangénomique (ou GWAS, 
Genome Wide Association Study, en anglais) est la stratégie la plus pertinente actuellement. Il 
est possible de la mettre en œuvre pour l’espèce Equus caballus, dans la mesure où les outils 
génomiques existent.  
 
7.4.1. Principes généraux de l'étude d’association pangénomique (GWAS) 
 
Cette méthode permet de localiser les séquences d’ADN responsables d’un phénotype 
particulier, en s’appuyant sur l’analyse d’un grand nombre de SNP (Single-Nucleotide 
Polymorphism). Pour rappel, chaque SNP représente le polymorphisme d’un seul nucléotide. 
Les SNP sont des marqueurs qui aident à se repérer sur le génome. Si un de ces marqueurs est 
suffisamment proche de la mutation entraînant le caractère d’intérêt, un des allèles du SNP sera 
plus fréquent dans la population « cas » que dans la population contrôle (en raison du 
déséquilibre de liaison existant entre le SNP et le locus causal). Les individus possédant cet 
allèle du marqueur ont donc plus de chances de posséder également la mutation d’intérêt 
(Redfield, 2014). 
 
L’analyse des SNP met donc en évidence des régions du génome où se trouvent des 
différences significatives entre les individus porteurs d’un caractère d’intérêt et les individus 
non porteurs. Dans notre cas, le caractère d’intérêt est la présence d’un sarcoïde. 
 
Les principes généraux de l’étude d’association pangénomique sont les suivants :  
- on génotype et phénotype des individus qui diffèrent pour le caractère d’intérêt 
(dispositif de type cas-témoin par exemple). Plus le nombre d’individus dans le 
dispositif est important, plus on pourra mettre en évidence des régions du génome ayant 
des effets faibles sur le caractère mesuré ; pour mettre en évidence des effets très faibles, 
la disponibilité de plusieurs milliers, voire dizaine de milliers d’individus est nécessaire, 
- le génotypage s’effectue à l’aide de dispositifs (puces) à forte densité (au 
moins  plusieurs dizaines de milliers de SNP génotypés simultanément), 
- l’existence de SNP dont les fréquences alléliques sont significativement différentes 
entre cas et témoins oriente vers l’existence de gènes causaux dans les régions 
génomiques correspondantes. 
 
Un premier biais qui peut affecter les dispositifs de type cas-témoins est lié à la 
définition d’un individu sain : il se peut qu’il développe des sarcoïdes plus tard. Pour éviter 
d’avoir également un biais de sélection chez les individus porteurs de sarcoïde, il faudrait faire 
un diagnostic histopathologique de toutes les lésions supposées, ce qui revient cher et ce qui 




La Figure 27 donne l’exemple du génotypage de 5 SNP sur les deux groupes d’individus 
(cas et témoins), avec un SNP (le 4ème) possédant des fréquences alléliques très différentes entre 





















L’ordinateur balaye les données, et pour chaque position du génome, il regarde si la 
fréquence des deux allèles du SNP est équivalente entre la population cas et la population 
témoin, ou s’il existe une différence suffisamment grande pour être statistiquement 
significative. Le logiciel traduit ensuite ces résultats sous forme d’un diagramme appelé 





















Zèbres de Hartmann sans sarcoïde 
A C G C T A A C G T
1 2 3 4 5
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Figure 27 : illustration du génotypage de 5 SNP sur deux populations, avec ou sans sarcoïde 
Zèbres de Hartmann avec sarcoïde 
 
Zèbres de Hartmann sans sarcoïde 
SNPs similaires 
entre les 2 groupes 
Forte différence entre les SNPs des 2 groupes 
sur cette localisation du chromosome 3 
Exemple de détails possibles 
du Chromosome 21 : chaque 
point représente 1 SNP 
Seuil de différence 
significative (p-value) 
SNPs significativement différents entre les 2 groupes 
Figure 28 : Manhattan plot issu d’une analyse de SNP sur l’ADN de cheval domestique 
110 
 
En abscisse, chaque numéro représente un chromosome. En ordonnée est figurée 
l’intensité de la différence de proportions alléliques des SNP entre les deux groupes (cas vs 
témoins). Cette différence (statistique de test) est donc, pour chaque SNP, représentée par un 
point. L’ensemble des SNP d’un chromosome porte la même couleur, ce qui forme une tache 
colorée. En dessous du trait pointillé horizontal, la différence constatée n’est pas significative. 
Au-dessus, elle l’est, on peut alors supposer qu’il existe un gène dans la région du SNP qui a 
une influence sur la présence ou non du caractère étudié.  
 
7.4.2. Application de l’étude de l’association pangénomique chez les équidés 
sauvages 
 
Chez le cheval, il existe une puce de 54 000 SNP, et depuis 2011, une puce de 74 000 
SNP. On est loin du million de SNP décrit dans les études d’association pangénomique chez 
l’Homme, donc on perd beaucoup en précision de localisation et en nombre de SNP trouvés 
significativement différents de la population cas à la population contrôle. Il est donc plus 
difficile de détecter les gènes avec effet sur le caractère « développement de sarcoïde », mais 
une fois les gènes candidats repérés, il y a la possibilité de regarder le génome du cheval de plus 
près car il a été entièrement séquencé. Il est possible dans cette espèce de faire des études 
GWAS en remplaçant le génotypage SNP par du séquençage tout génome : dans ce cas, ce sont 
potentiellement des dizaines de millions de polymorphismes qui sont exploités. Le coût de cette 
technique reste néanmoins limitante.  
  
Quant à l’application de ces puces SNP aux équidés sauvages, une étude publiée par 
l’Université de Liège (McCue et al., 2012) a testé l’utilité de la puce « EquineSNP50 BeadChip 
» (54 602 SNP) sur d’autres Périssodactyles que le cheval domestique, représentés par 53 
individus de 18 espèces différentes (dont 3 ânes de Somalie, 4 zèbres de Hartmann et de 3 
zèbres Grévy). Sur les 54 602 SNP de la puce équine, respectivement 51 707, 51 719 et 51 797 
loci ont été reconnus et ont permis la production d’un génotype dans ces trois espèces. Le 
génotypage d’un des 4 zèbres de Hartmann testés a complètement échoué, et n’est pas pris en 
compte dans le calcul de cette moyenne. Le taux de génotypage individuel chez le cheval 
domestique est en moyenne de 0,996, et n’est que légèrement plus faible chez les autres 
Hippomorphes (0,996) ; en comparaison, chez les autres Périssodactyles (Cératomorphes, 
regroupant rhinocéros et tapirs), le taux moyen de génotypage par utilisation de cette puce SNP 
est de 0,246. L’étude conclut à un réel intérêt de l’utilisation de cette puce SNP, initialement 
développée pour le cheval domestique, chez les autres Hippomorphes. Néanmoins, le 
génotypage de beaucoup plus d’individus de chaque espèce serait nécessaire pour déterminer 
les taux réels de polymorphismes.  
 
Aux derniers recensements, l’EEP comptait 247 zèbres de Grévy, 181 zèbres de 
Hartmann et 190 ânes de Somalie (paragraphe 1.3.3). Pour avoir une population cas et une 
population contrôle de tailles conséquentes, il faudrait systématiquement génotyper les 
individus, sur plusieurs générations, et les classer dans l’une ou l’autre des catégories à la fin 
de leur vie afin de limiter le nombre de faux individus contrôles.  
 
Comprenons que même si une susceptibilité génétique au sarcoïde semble effectivement 
exister, ce n’est pas le seul paramètre à prendre en compte dans l’apparition du sarcoïde, donc 
la définition des populations cas et témoin peut ne pas être exempte de biais. En considérant 
qu’il existe des gènes affectant le développement de sarcoïde, il faut répondre aux questions 
suivantes : 
- combien de gènes participent à la susceptibilité génétique au sarcoïde ? 
- quelle est l’influence réelle de ces gènes sur le risque de développer un sarcoïde ?  
- quelle est l’héritabilité de la susceptibilité génétique au sarcoïde ?  
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De plus, l’étude de l’association pangénomique considère les effets des SNP, qui sont 
par définition des variants relativement communs (pour chaque SNP, la fréquence de l’allèle le 
plus rare est supérieure à 1%). Mais qu’en est-il de la contribution de variants (beaucoup) plus 
rares dans les variations phénotypiques ? Et comment prendre en compte les effets d’interaction 




7.5. Etude des coefficients de consanguinité des populations de l’EEP 
Le coefficient de consanguinité d’un animal X (Fx) est égal à la probabilité pour que les 
deux gènes qui se trouvent à un locus donné soient identiques par ascendance (copie d’un même 
gène présent chez un ancêtre commun aux parents de X). Il est égal au coefficient de parenté 
(Φij) entre ses deux parents, i et j.   
 
Le coefficient de consanguinité ou de parenté peut être calculé à partir des données 
généalogiques, en suivant la méthode des chemins (Minvielle, 1990 ; Figure 29). Ainsi le 
coefficient de parenté des individus i et j, égal au coefficient de consanguinité de X, se calcule 
par la formule suivante :  
 
 
Avec n1, le nombre de générations entre i et l’ancêtre commun, et n2, le nombre de 
générations entre j et l’ancêtre commun. Fac est le coefficient de consanguinité de l’ancêtre 












Figure 29 : illustration de la méthode des chemins 
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Les coefficients de consanguinités présentés dans les Tableau 25, Tableau 26 et Tableau 
27 sont issus du traitement des données des 3 studbooks par le package pedigree du logiciel R 
(version 3.2.2). Les coefficients sont sous-estimés, en raison du nombre important de géniteurs 
inconnus ou incertains. Ainsi, le pourcentage d’individus dont au moins l’un des deux parents 
n’est pas identifié avec certitude atteint 23% chez les zèbres de Hartmann, 27% chez les zèbres 
de Grévy et 7% chez les ânes de Somalie. Si ses géniteurs sont inconnus, l’équidé se voit 
attribuer automatiquement un coefficient de consanguinité  nul, ce qui fait varier, à la baisse, le 
coefficient de sa descendance.  
D’après les données disponibles dans les studbooks, nous avons, sur les 22 cas de l’EEP, 
6 zèbres de Hartmann de coefficient de consanguinité non nul, ce qui représente 27% des cas 
(Tableau 26). Chez les 2 zèbres de Grévy, ce pourcentage est ramené à 50% (Tableau 25). Et 
chez les ânes de Somalie, nous constatons que 55% des porteurs de sarcoïdes sont consanguins 
(Tableau 27). 
A titre de comparaison, et pour faciliter l’interprétation des données, le Tableau 24 
présente les coefficients de parenté classiques entre individus proches génétiquement. 
 
 






Tableau 25 : coefficients de consanguinité des zèbres de Grévy porteurs de sarcoïdes 
N° de studbook Coefficient de consanguinité Sexe 
18338 0.0781 Mâle 
22278 0.0000 Mâle 
 
 
En ce qui concerne les zèbres de Grévy, nous pouvons remarquer que le coefficient de 
consanguinité de 18338 est non nul. En effet, sa grand-mère est également son arrière-grand-
mère, et son arrière-grand-père est aussi son arrière-arrière-grand-père (cf. l’Annexe 8). 
Quant à l’individu 22278, nous ne pouvons être sûrs que son coefficient de 
consanguinité soit nul, puisque sa grand-mère maternelle est issue du milieu sauvage (donc 
pédigrée inconnu) et l’identité de son arrière-grand-mère paternelle n’est pas certaine. 
 
  
 Φij = coefficient de parenté 
= coefficient de consanguinité du descendant 
Frère - Sœur 1/4 = 0,25 
Demi-frère - Demi-sœur  1/8 = 0,125 
Cousins germains 1/16 = 0,0625 
Parent - descendant 1/4 = 0,25 
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Chez les zèbres de Hartmann porteurs de sarcoïdes, on remarque ainsi 6 individus de 
coefficient de consanguinité non nul (se reporter à l’Annexe 7), dont 4 femelles : 
- 1128 : sa grand-mère maternelle est également la sœur d’un arrière-grand-père paternel. 
- 1284 et 1170, de coefficients de consanguinité supérieurs à 0,15, ont en commun le père, 
un grand-père et un arrière-grand-père. L’individu 1284 est issu de l’accouplement d’un 
demi-frère et d’une demi-sœur, tandis que 1170 est issu de l’accouplement de frère et 
sœur.  
- 1677 est issu de la reproduction de cousins germains. 
- 5010 et 3052 sont frère et sœur, et deux ancêtres (400 et 450) sont arrière-grands-parents 




N° de studbook Coefficient de consanguinité Sexe 
620 0.0000 Femelle 
924 0.0000 Mâle 
929 0.0000 Femelle 
936 0.0000 Mâle 
1050 0.0000 Femelle 
1128 0.0156 Femelle 
1170 0.25 Mâle 
1238 0.0000 Femelle 
1284 0.1875 Femelle 
1584 0.0000 Femelle 
1654 0.0000 Femelle 
1670 0.0000 Femelle 
1677 0.0625 Femelle 
1742 0.0000 Mâle 
1776 0.0000 Femelle 
2062 0.0000 Femelle 
3052 0.0547 Mâle 
3100 0.0000 Mâle 
5010 0.0547 Femelle 
5070 0.0000 Mâle 
5148 0.0000 Femelle 
6050 0.0000 Femelle 
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Tableau 27 : coefficients de consanguinité des ânes de Somalie porteurs de sarcoïdes 
N° de studbook Coefficient de consanguinité Sexe 
201 0,0000 Mâle 
210 0,0000 Femelle 
233 0,0000 Mâle 
243 0,2500 Femelle 
244 0,0000 Mâle 
317 0,2500 Mâle 
330 0,3594 Mâle 
352 0,1875 Mâle 
367 0,3750 Mâle 
368 0,0000 Mâle 
375 0,2500 Femelle 
403 0,0000 Mâle 
420 0,1250 Mâle 
447 0,2500 Femelle 
494 0,1875 Femelle 
498 0,0625 Mâle 
504 0,0000 Mâle 
507 0,0000 Mâle 
512 0,0000 Mâle 
536 0,0801 Mâle 
572 0,0000 Mâle 
 
Parmi le groupe de 20 ânes de Somalie porteurs, 11 ont des coefficients de consanguinité 
non nuls (dont 4 des 5 femelles atteintes). Pour chacun, les explications sont les suivantes (se 
reporter à l’Annexe 6): 
- 243 : est issu de l’accouplement entre un père et sa fille. 
- 317 : est issu de l’accouplement de frère et sœur. 
- 330 : dans son ascendance, ses grand-mères sont sœurs, et un ancêtre (individu 212) 
intervient en tant que grand-père paternel et maternel, et deux fois en tant qu’arrière-
grand-père. De plus, une arrière-grand-mère (par deux fois également) est demi-sœur 
de 212. 
- 352 : la grand-mère maternelle est également une arrière-grand-mère paternelle. 
- 367 : le couple 201-220 intervient en tant que grands-parents paternels, et deux fois en 
tant qu’arrière-grands-parents maternels (les grands-parents maternels sont frère et 
sœur). 
- 375 : le père est également le grand-père maternel ; le couple ancêtre 201-220 intervient 
en tant que grands-parents paternels, et arrière-grands-parents maternels.  
- 420 : le couple ancêtre 202-204 intervient en tant que grands-parents paternels, arrière-
arrière-grands-parents maternels, et arrière-arrière-arrière-grands-parents maternels ; 
autrement dit, le père de 420 est également le frère d’une de ses arrière-grands-mères 
maternelles et d’une de ses arrière-arrière-grands-mères maternelles. 






- 494 : le couple ancêtre 201-220 intervient en tant arrière-grand-parents paternels et 
maternels, et en tant qu’arrière-arrière-grands-parents maternels. Autrement dit, grand-
père et grand-mère maternels sont demi-frère et sœur, et le grand-père paternel est 
également le grand-père maternel. 
- 498 : l’ancêtre 150 intervient en tant qu’arrière-grand-père paternel et maternel, et 
arrière-arrière-grand-père maternel (ce qui induit un couple d’arrière-grands-parents 
frère et sœur).  
- 536 : l’ascendance de cet individu est complexe, et de nombreux croisements 
consanguins sont présents ; pour faire simple, le couple 201-220 intervient 2 fois, et 201 
seul intervient 2 fois supplémentaires ; l’individu 212 intervient 3 fois ; les individus 
206 et 202 interviennent 2 fois chacun.  
 
Intéressons-nous maintenant à la moyenne de consanguinité des groupes, constitués 
d’une part par les porteurs de sarcoïde (groupe cas), et d’autre part par les non-porteurs (groupe 
témoin) (Tableau 28). Le groupe témoin est constitué de l’ensemble de l’espèce détenue en 
captivité, à l’échelle mondiale. Il aurait été plus adapté de comparer chaque groupe cas avec le 
groupe des témoins inscrits en programmes d’élevage européens, puisque les cas sont issus de 
l’EEP. Malheureusement, nous ne disposons pas des listes des individus en EEP depuis les 
années 1990. C’est pourquoi les moyennes de consanguinité ne sont disponibles que pour les 
populations témoins mondiales, et non pour le sous-groupe des témoins en EEP. 
 
 
Tableau 28 : consanguinité moyenne des populations mondiales captives et des populations 
porteuses de sarcoïdes, selon l'espèce 
 
Ane de Somalie Effectif 
Coefficient de consanguinité 
moyen 
Population mondiale totale 538 0,1091 
Population mondiale sans les porteurs de 
l’EEP 
518 0,1089 
Population porteuse de l’EEP 20 0,1188 
 
 
Zèbre de Hartmann Effectif 
Coefficient de consanguinité 
moyen 
Population mondiale totale 1507 0,0332 
Population mondiale sans les porteurs de 
l’EEP 
1485 0,0332 
Population porteuse de l’EEP 22 0,0284 
 
 
Zèbre de Grévy Effectif 
Coefficient de consanguinité 
moyen 
Population mondiale totale 3560 0,0195 
Population mondiale sans les porteurs de 
l’EEP 
3558 0,0195 





Pour une espèce donnée, les différences observées entre les coefficients de 
consanguinités moyens des populations porteuses de sarcoïdes, et ceux des populations 
supposées indemnes, sont faibles. Chez le zèbre de Hartmann, nous pouvons remarquer que la 
consanguinité du groupe cas est légèrement inférieure à celle du groupe témoin, alors que la 
tendance est inverse chez le zèbre de Grévy et les ânes de Somalie.  
 
Si nous comparons le coefficient de consanguinité moyen des populations captives 
mondiales des 3 espèces, nous constatons que les ânes de Somalie semblent 5,6 fois plus 
consanguins que les zèbres de Grévy, et 3,3 fois plus consanguins que les zèbres de Hartmann. 
Or, c’est aussi au sein de la population d’ânes de Somalie que le nombre de cas de sarcoïdes est 
le plus élevé, rapporté à l’effectif global.  
 
Cependant, étant donné le faible nombre de cas en comparaison de l’effectif global, nous 
ne pouvons conclure à une différence significative entre espèces, et au sein des groupes cas et 
témoins. 
 
Nous l’avons compris, étant donné le nombre de liens de parenté inconnus ou incertains, 
les coefficients moyens calculés ne sont pas exacts. Par contre, les individus de coefficient de 
consanguinité non nul sont effectivement issus de la reproduction d’individus apparentés. Nous 
pouvons comparer les pourcentages d’individus concernés, selon l’espèce (Graphique 28).  
 
 
Graphique 28 : individus de coefficient de consanguinité 
non nul au sein de la population mondiale 
Nous remarquons que 62% des ânes de Somalie (336/538) ont des géniteurs qui 
possèdent un lien de parenté, ce qui est vraiment beaucoup. Ce pourcentage est ramené à 25% 
chez les zèbres de Hartmann (371/1507), ce qui reste important, et à 15% seulement chez les 
zèbres de Grévy (547/3560). 
Afin d’éclairer ce dernier point, penchons-nous vers les origines de chaque population 
captive. Si nous nous intéressons au nombre de fondateurs dans chaque espèce, nous nous 
apercevons qu’environ 358 zèbres de Grévy ont été capturés dans la nature, contre 173 zèbres 
de Hartmann, et seulement 17 ânes de Somalie a priori (Langenhorst, 2013a, 2013b ; Steck, 
2014). Attention, tous ces animaux n’ont pas procréé en captivité : ainsi, chez les ânes de 
Somalie, la population actuelle serait issue au minimum de 7 géniteurs, et au maximum de 17. 
Et nous pouvons constater que les 7 premiers individus prélevés dans le milieu sauvage sont 





















Nous remarquons que la population captive d’ânes de Somalie est issue à plus de 70% 
de 3 individus fondateurs seulement. Et parmi ces 3 individus se détache le mâle 201, porteur 
de sarcoïde, et dont la descendance regroupe 60% des cas de sarcoïdes déclarés par 
l’intermédiaire du questionnaire (12 individus sur 20, paragraphe 7.2.1). 
 
 Il aurait été intéressant de pouvoir déterminer les coefficients de consanguinité des ânes 
de Somalie, afin de pouvoir comparer la consanguinité moyenne de la population avec celles 
des populations de zèbres. Nous ne pouvons que supposer que la consanguinité moyenne chez 
les ânes de Somalie est supérieure à celle des zèbres de Hartmann et de Grévy, étant donné le 
faible nombre d’individus fondateurs chez cette espèce. Et c’est également chez les ânes de 
Somalie que se retrouve le plus grand nombre de cas de sarcoïdes rapportés à la taille de la 
population captive (paragraphe 6.1). Cela irait dans le sens de l’existence d’une corrélation 
entre l’augmentation de la consanguinité et l’augmentation du risque de développement d’un 
sarcoïde. Autrement dit, cela renforcerait l’hypothèse de l’existence d’une susceptibilité 
génétique au sarcoïde.  
 
 
7.6. Conséquences sur la reproduction des équidés sauvages des EEP 
Afin de maintenir une population en bonne santé et viable à long terme, il est important 
de maintenir la diversité génétique. Pour cela, les fondateurs de la population doivent être 
représentés de manière équitable. Cependant, ce n’est pas le cas des ânes de Somalie, dont la 
population comprend 7 fondateurs, représentés de manière inégale (Steck, 2014). Il est 
important de faire les choix de reproducteurs parmi les fondateurs les moins représentés et leur 
descendance.  
 
Ainsi, pour minimiser l’érosion génétique d’une population, il convient de privilégier 
pour la reproduction les individus qui ont le taux d’apparentement moyen avec les autres le plus 
faible possible (ce sont ceux qui présentent la plus forte originalité génétique par rapport au 
reste de la population). Ces animaux sont identifiés par des indices Mean Kinships bas (MK, 
terme anglophone pour taux d’apparentement moyen). En effet, l’indice MK permet de mesurer 
l’importance génétique d’un individu. L’indice MK de l’individu i est calculé comme étant la 
moyenne des coefficients de consanguinité entre i et tous les reproducteurs potentiels (même 
les individus du même sexe). 
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L’indice obtenu donne une valeur numérique à la ressemblance génétique entre 
l’individu et le reste de la population (donc informe sur la rareté de la combinaison de gènes de 
l’individu par rapport à ceux de la population).  
 
Des individus avec un indice MK faible auront donc peu de gènes en commun avec le 
reste de la population, et sont donc génétiquement essentiels pour un programme de 
reproduction.  
 
Il faut prendre également en compte que ce classement est en perpétuel changement. 
Chaque fois qu’un animal nait ou meurt, l’importance génétique de chacun change, et en 
particulier celle des proches de l’animal né ou décédé. Plus il y a d’individus apparentés à un 
animal, moins il sera important dans la population.  
Ainsi, le classement du Tableau 29, extrait des données du Studbook des ânes de 
Somalie au 31 décembre 2014, propose un ordre de priorité pour la reproduction.  
 
Tableau 29 : extrait de la liste ordonnée des "mean kinships (mk)" des ânes captifs : 
représentation des individus avec sarcoïdes uniquement 
 
SWA mâles malades MK dynamic Rang KV dynamic Age 
317 0,0787 1 0,0807 19 
352 0,1212 6 0,1187 16 
420 0,1279 7 0,1314 11 
507 0,1708 28 0,1714 6 
572 0,1812 36 0,1822 4 
512 0,1984 58 0,2011 6 
536 0,201 60 0,2039 5 
368 0,2146 75 0,217 14 
403 0,219 78 0,2233 12 
     
SWA femelles malades MK dynamic Rang KV dynamic Age 
494 0,1652 34 0,1632 7 
447 0,1864 56 0,1841 9 
375 0,1868 57 0,1842 14 
 
 
Nous constatons que sur les 100 mâles fertiles à disposition, il y a 9 mâles porteurs de 
sarcoïdes, dont 3 dans les 10 mâles avec l’indice MK le plus faible, donc les plus précieux pour 
la reproduction. En ce qui concerne les femelles, il y en a 3 atteintes sur les 156 à la 
reproduction.  
 






Il est difficile de considérer le critère « porteur de sarcoïde » comme décisif sur le choix 
des reproducteurs. En effet, deux choses sont à considérer : s’il existe bel et bien une 
augmentation du risque de développement d’un sarcoïde suite à une augmentation de 
consanguinité, il pourrait être plus judicieux, au sein d’une population de taille restreinte, de 
faire en sorte de minimiser la consanguinité globale plutôt que d’écarter les individus porteurs 
et génétiquement importants (à MK faibles). Par contre, si la susceptibilité génétique au 
sarcoïde est avérée, l’utilisation des individus porteurs comme reproducteurs risque de diffuser 
le ou les allèle(s) responsable(s).  
 
La gestion des programmes de reproduction est complexe, et nécessite la prise en 
compte non seulement de la valeur génétique des individus, mais également des problématiques 
de transports internationaux, de capacité d’accueil des parcs, et des qualités propres à l’individu 
(nécessité de séparation du groupe car mauvaise entente, absence de reproduction même si 
souhaitée, maladie intercurrente autre que le sarcoïde...). C’est pourquoi il est important de 
pouvoir conserver le plus large choix de reproducteurs possibles, afin d’assurer la conservation 
du pool génique de la population captive sur les générations à venir. En l’absence d’une 
augmentation de prévalence du sarcoïde au sein de ces populations, et en l’absence de preuve 
de l’existence d’une susceptibilité génétique héritable, nous conseillons de ne pas écarter de la 
reproduction les individus de forte valeur génétique et porteurs de sarcoïde. 
 
Par contre, en cas d’utilisation des animaux atteints de sarcoïdes comme reproducteurs, 
il conviendrait de raisonner au mieux les accouplements, compte tenu de la suspicion de 
transmission héréditaire : pour cela, il faudrait accoupler préférentiellement à un porteur de 
sarcoïde (ou à tout animal dont la présence de sarcoïde dans la famille est avérée) des individus 







Grâce à la contribution des institutions participant aux programmes d’élevage, nous 
avons pu présenter 45 cas de sarcoïdes développés par trois espèces d’équidés sauvages 
protégés. 
 
L’importance de la pathologie est confirmée par plusieurs éléments. Le faible taux de 
guérison (38%) est concurrencé par une forte mortalité (35%), provoquée indirectement par le 
sarcoïde (14 euthanasies, et 2 morts pendant une anesthésie). Le taux important de récidives 
(30% des ânes de Somalie, 65% des zèbres de Hartmann, et les 2 zèbres de Grévy) explique les 
échecs thérapeutiques successifs.  
 
Etant donné le fort risque de récidive, la lutte envers le sarcoïde devrait se faire autant 
que possible en amont. Or, peu de facteurs de risque sont décrits. Des papillomavirus bovins, 
possiblement transmis par les mouches, pourraient intervenir comme agents étiologiques. Une 
susceptibilité génétique doit également être considérée, et pourrait expliquer en partie les 
différences observées entre les espèces. De ces deux facteurs de risque, aucun n’est facilement 
maîtrisable. La lutte contre les mouches est compliquée, et les mécanismes expliquant une 
susceptibilité génétique supposée restent à mieux identifier. 
 
En pratique, la prise en charge du sarcoïde équin repose sur un diagnostic clinique 
précoce, un choix thérapeutique justifié entraînant un traitement approprié, et une réévaluation 
régulière des lésions. Il est nécessaire d’observer les animaux, et de surveiller l’évolution des 
lésions en utilisant des outils comme des schémas ou des photographies.  
 
En ce qui concerne l’existence de populations à risque, certaines tendances sont 
observées. Chez le cheval, aucune évidence d’une influence du sexe de l’individu sur le risque 
de développement de sarcoïde n’est établie. Or, chez les ânes de Somalie, nous remarquons que 
75% des individus touchés sont des mâles : nous pouvons nous interroger sur une sensibilité 
particulière de ces derniers. Si nous considérons l’âge des individus atteints, nos résultats 
confirment ce qui a été observé chez les chevaux domestiques : la tranche d’âge la plus touchée 
semble être les 2 - 15 ans, pour un âge moyen de 7 ans et demi. 
 
De plus, il semble exister des différences de sensibilité au sarcoïde selon l’espèce : en 
effet, les prévalences estimées à partir de l’effectif d’équidés en EEP depuis la création du 
programme atteignent 6,3% chez les zèbres de Hartmann, 4,7% (minimum) chez les ânes de 
Somalie, et 0,2% chez les zèbres de Grévy. Ce dernier point nous permet d’émettre l’hypothèse 
que le zèbre de Grévy semble être une espèce plus résistante au sarcoïde que le zèbre de 
Hartmann et l’âne de Somalie. En effet, seulement deux cas ont été répertoriés alors que 
l’espèce est la plus représentée au sein de l’EEP (247 individus en 2013, contre 83 pour les 
zèbres de Hartmann et 190 pour les ânes de Somalie en 2014).  
 
L’analyse des données généalogiques des trois espèces nous informe que l’âne de 
somalie a été introduit en captivité par l’intermédiaire de quelques fondateurs seulement (17 
maximum), bien moins nombreux que les fondateurs de la population captive de zèbres de 
Hartmann (170 maximum) et de Grévy (353 maximum). Ceci pourrait au moins en partie 
expliquer que 62% de la population d’ânes de Somalie possède un coefficient de consanguinité 





L’existence d’une susceptibilité génétique au sarcoïde a été largement documentée chez 
le cheval. Dans notre cas, il se peut que la résistance apparente des zèbres de Grévy prenne 
appui sur une différence de susceptibilité génétique par rapport aux deux autres espèces. Les 
outils génétiques nous permettront, dans un futur proche, de mieux appréhender l’influence du 
génome sur la susceptibilité génétique aux maladies, en particulier au sarcoïde. Ces outils, 
développés pour le cheval, semblent pouvoir être utilisés chez les autres équidés avec un certain 
succès.  
 
Dans le cadre des programmes d’élevage, nous ne pouvons que conseiller un choix 
réfléchi des reproducteurs, en évitant les accouplements à risques. Si la mise à l’écart des 
individus porteurs de sarcoïde n’est pas envisageable, la reproduction de deux équidés porteurs 
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Annexe 1 : questionnaire envoyé en 2007 
HARTMANN’S MOUNTAIN ZEBRA EEP QUESTIONNAIRE – SARCOMAS &SARCOIDS 
Institution :……………………………………………………………………………………. 
Name and position of person responding ………………………………………………………. 
Contact number, ………………………………………………………………………………. 
 
Have any of your Hartmann’s mountain zebra ever had sarcomas, sarcoids or similar?  
yes no 
If no, there is nothing more to fill in 
If yes, please complete and return to the address at the end of questionnaire 
 
The occurrence of sarcoids and sarcomas in Hartmann’s mountain zebra was first noted by Neil 
Bemment at Paignton Zoo (thank you Neil) several years ago, mostly in UK animals. He made 
me aware of this and by now several cases in the rest of Europe have come my attention. The 
situation raises many questions such as:  
 Are sarcoids and sarcomas hereditary? 
 How do they affect an animal’s physical wellbeing?  
 Is the illness associated with the reproductive performance of an animal?  
 Does the illness cause a change of behaviour either in the animal itself or in its group 
mates? 
 Is the illness linked to inbreeding?  
 Should animals with sarcoma be prevented from breeding?  
 Etc. 
 
As you all know, the social and breeding situation in many Hartmann’s zebra EEP groups is 
very difficult, and I would therefore like to investigate the occurrences and possible 
consequences of sarcoids and sarcoma for the individuals and population. Once I have a full 
list of all HM zebras affected by this disease, I may be able to answer some of the above 
questions. It would also be interesting to know, if and how other zebra species are affected by 
this disease. Those of you, who hold more than one species, are more than welcome to include 
information on those other zebra species as well. 
On the following pages you will find several copies of a questionnaire. Please list all affected 
HM zebra at your institution, even if the animal has died or left. I would ask you to fill in one 
questionnaire per Hartmann’s mountain zebra affected by sarcomas or sarcoids. I have tried 
to make the questionnaire as simple as possible, and hope that many of you will take a few 
minutes to fill it in. 
I would like to present the results of this survey during the EEP meeting in Warsaw and use 
them as a basis for discussion. 
Thank you very much for your time and effort. 
 
 
Please use extra pages if you would like to make more comments and notes. 
Please return this survey by 8.June 2007 to: 
Tanya Langenhorst, TanyaL@marwell.org.uk Fax: +44 1962 777511 
Marwell Zoological Park, Colden Common, Nr.Winchester SO21 1JH, UK 
125 
 
Institution: __________________     
 
Animal ID (e.g. local ID or studbook number):___________ 
 
 
Age of animal when sarcoma first appeared: ______weeks/months/years 
 
 
Where on the animal was the sarcoma?  
Genital region   





Please be as specific as possible:______________________________________________________ 
 
 
How did you treat the sarcoma/sarcoid? 
Medication  which one?:________________________ How often? _________________________ 
                       How long for? ____________weeks/months/years 




Did sarcoma disappear after treatment? yes no  
 
 
Did sarcoma reoccur?  yes   no,     
If Yes: How long after previous sarcoma disappeared?  __________weeks/months/years 
 
 














Did the disease have an effect on the behaviour of other group members; e.g did they behave 









Please use extra pages if you would like to make more comments and notes. 
Please return this survey by 8th June 2007 to: 
Tanya Langenhorst, TanyaL@marwell.org.uk Fax: +44 1962 777511 









GREVY’S ZEBRA / HARTMANN’S MOUNTAIN ZEBRA / SOMALI WILD ASS 
EEP QUESTIONNAIRE: SARCOID STUDY 
  
Institution:       
Name and position of person responding:       
Contact number:       
Contact e-mail:        
Would you agree to be contacted if we have any further questions or need clarification? 




This questionnaire is part of a study focusing on prevalence, treatment possibilities and 
genetic susceptibility to sarcoids in Hartmann’s mountain zebra, Grevy’s zebra and Somali wild 
ass. It takes place in cooperation with the three African equid EEPs and their veterinary 
advisors. For data collation and analysis we have also enlisted the help of Céline Uhlrich-
Meunier, a French veterinary student who is working on this project for her veterinary thesis.  
 
On the following pages you will find 15 questions (mostly contain tick boxes) and 3 pages 
of illustrations to help you complete the questions. Please, fill in one questionnaire per equid 
affected by sarcoid(s) at your institution, even if the animal has died or left. We have tried to 
make the questionnaire as simple as possible, and hope that many of you will take a few minutes 
to fill it in. If you have any questions, please do not hesitate to ask. 
 
 
Please return this questionnaire even if the answer to the following question is “No” 
 
 
Have any of your Grevy’s Zebra ever had sarcoids? 
 
 No    If no, there is nothing more to fill in 
 
 Yes   If yes, please complete and return the questionnaire to the address below 
 
 
Please use extra pages if you would like to make more comments and notes. 
Please attach any pictures you have taken of sarcoids 
 
Please return this survey by the end of February 2015 to: 
Tanya Langenhorst, TanyaL@marwell.org.uk Fax: +44 1962 777511 
Marwell Zoological Park, Colden Common, Nr.Winchester SO21 1JH, UK 
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INSTITUTION:           
 
GREVY’S ZEBRA ID  
            Studbook number:       
            And 





- The equid could have several sarcoids in their life. If you consider an occurrence of 
sarcoids different from a previous one (about their discovery, impact, treatment…), please 
use “additional comments” boxes and identify which lesion you are referring to.  
  
- In cases where sarcoids come back after treatment, they are considered as a re-
occurrence, NOT as a separate sarcoid. 
 







1. Age of animal when sarcoid first appeared:        years,       months 
OR date of first discovery:       
 
2. Was this associated with symptoms?  
Yes 
No  
No data available 
 
 
If Yes, what were the symptoms? 
 Cutaneous signs (nodules, dermatitis…) 
 Pruritus 
 Fever 
 Weight loss 
 Peripheral lymphadenopathy 
 Exercise intolerance 
 Painful to the touch 
 Bleeding 
Other clinical signs (licking, bites…):       
 
Additional comments :       
 
 






3. Diagnosis was based on (several answers are possible): 
 Clinical examination 
 Evolution of lesion(s)  
 Lesion cytology 
 Histopathology on lesion biopsy 
 Histopathology on resected lesion 
 Research of Bovine Papillomavirus type 1 or 2 (PCR):       
 Other method (please describe as precisely as possible):       
 




DESCRIPTION OF LESIONS 
 
4. Where on the animal were the primary lesions?   
To help you answer, please use the pictures found on the following pages (p.4 and p.5). 
 
Examples 
- Lesion 1: IV. 9 correspond with a lesion on the ventral side of the tail.  
- Lesion 2: V.15 correspond with a lesion on the medial thigh. 
- Lesion 3: V.11  correspond with a lesion on the caudal abdominal area, urogenital system and 
anus not included. 
- Lesion 4 :VI 20 : please,  precise if the lesion is on the penis, on the scrotum, or on the prepuce.  
 
Lesion 1:       
Lesion 2:       
Lesion 3:       
Other lesions:       
 
 
5. Did the equid have a history of a wound or injury on the sarcoid location? 
 Please identify which lesion you are referring to by using the same «lesion ID» as above 
  (e.g.: Lesion 2: V.15) 
 
 Yes 
Which lesion(s):       
When was the equid injured in this location?       






Figure IV – Equid’s Hindquarters and 
perineal area (male / female) 
 
Figure II – Equid’s left profile (male / female) + scrotum 
- 1.a. : eyelid    -    1.c. : lips 
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Figure I – Equid’s right profile (male / female) + scrotum 
- 1.a. : eyelid    -    1.c. : lips 
































Figure III – Equid’s forequarters and face 
 (to locate lesion on the face,  




































































Figure V – Ventral view of a female equid 
18 : Anus 
20 : Vulva 
21 : Udder 
Figure VI – Ventral view of a male equid 
18 : Anus 
























6. For each lesion, please be as specific as possible, completing the table below. 
To help you, an explanation of the 6 different lesion types1 is available below. 
If it is a mixed form lesion, please write all different types you saw in the box provided. 























1. Occult sarcoid: alopecia, scaling, skin thickening. 
2. Verrucose sarcoid: prominent warty or verrucous appearance. 
3. Nodular sarcoid: isolated individual or lobulated congregations of spherical subcutaneous 
masses. 
4. Fibroblastic sarcoids: fleshy fibrovascular appearance, often closely resembling granulation 
tissue. They can be pedunculated or they can have a broad locally invasive base.  
5. Malevolent sarcoid: aggressive locally invasive form that extends widely into adjacent skin and 
subcutis. 
6. Mixed sarcoid: mixted components of two or more types. 
 
1 D. C. Knottenbelt, A suggested clinical classification for the equine sarcoid, Clin Tech Equine Pract 4:278-295, 
2005  
 Size (length x width) Lesion type Additional comment 
Lesion 1       (cm) 
      
Ulcerated : Yes /  No 
      
Lesion 2       (cm) 
      
Ulcerated : Yes /  No 
      
Lesion 3 
      (cm) 
  
      
Ulcerated : Yes /  No 
      
Other lesions        (cm)             
5. Malevolent sarcoid  
on the breast 
4. Pedunculated 
fibrobastic sarcoid 
2. Extensive wart-like verrucose 
sarcoid over the sheath region. 
1. Occult sarcoid 3. Nodular  
(and ulcerated) sarcoid 
6. Mixed form:  
entensive axillary verrucose sarcoid, 
small nodules in the main body of 





7. How did the disease affect the animal’s physical well-being? 
 The animal’s physical well-being was not affected  
 Appetite loss 
 Weight loss 
 Activity loss 
 Prostration 
 Pain  
 Other:        
No data available 
 
8. Did the disease have an effect on the behaviour of the animal towards its group mates?  
Yes 
No  
No data available 
 
If “Yes”, please describe:  
 Social isolation 
 Aggressiveness 
 Difficulty to breed (e.g. difficulty for the male to have an erection, to get into the 
female, or difficulty for the female to accept to breed) 
Difficulty for the foal to suckle 
Other:       
 
9. Did the disease have an effect on the behaviour of other group members; e.g did they 
behave differently towards the affected zebra?   
Yes 
No  
No data available 
 
If “Yes”, please describe:  
 The group or individuals avoided the affected zebra 
 Aggressiveness 
 Bites to sarcoid area 
 Refusal to breed with the affected animal 
 Try to breed 
Other:       
 
10. Was the equid removed from group? 
Yes: why?        
No  




11. Please complete on the following page one box of questions per treatment (e.g. if you 
did surgery and medication, use two boxes). Add as many boxes as you need. 
Types of treatment could be: “nothing”, “medication”, “radiotherapy”, “surgery”, “laser”…  
If medication has been used, please complete questions 11 AND 12.  




First treatment followed:       (e.g. medication, cryotherapy, first surgery…) 
  If  General anaesthesia /  Sedation /  Nothing 
  If surgery: total excision / partial excision 
   
 Date of treatment:       
 Lesion(s) treated:       
 Effect on sarcoid (several choices are possible; please provide date/time after 
procedure took place) 
   No effect:       
   Size increase:       
   Size decrease:       
   Disappearance:       
   Reoccurrence: when:       ; where:       
   Change of lesion type:        
  
If euthanasia / other death: why:       
  
Additional comments:       
Second treatment followed:       (e.g. second surgery…) 
  If  General anaesthesia /  Sedation /  Nothing 
  If surgery: total excision / partial excision 
   
 Date of treatment:       
 Lesion(s) treated:       
 Effect on sarcoid (several choices are possible; please provide date/time after 
procedure took place) 
   No effect:       
   Size increase:       
   Size decrease:       
   Disappearance:       
   Reoccurrence: when:       ; where:       
   Change of lesion type:        
  
If euthanasia / other death: why:       
Additional comments:       
Third treatment followed:       
  If  General anaesthesia /  Sedation /  Nothing 
  If surgery: total excision / partial excision 
   
 Date of treatment:       
 Lesion(s) treated:       
 Effect on sarcoid (several choices are possible; please provide date/time after 
procedure took place) 
   No effect:       
   Size increase:       
   Size decrease:       
   Disappearance:       
   Reoccurrence: when:       ; where:       
   Change of lesion type:        
  
If euthanasia / other death: why:       
 




Fourth treatment followed:       
  If  General anaesthesia /  Sedation /  Nothing 
  If surgery: total excision / partial excision 
   
 Date of treatment:       
 Lesion(s) treated:       
 Effect on sarcoid (several choices are possible; please provide date/time after 
procedure took place) 
   No effect:       
   Size increase:       
   Size decrease:       
   Disappearance:       
   Reoccurrence: when:       ; where:       
   Change of lesion type:        
  
If euthanasia / other death: why:       
  
Additional comments:       
Fith treatment followed:       
  If  General anaesthesia /  Sedation /  Nothing 
  If surgery: total excision / partial excision 
   
 Date of treatment:       
 Lesion(s) treated:       
Effect on sarcoid (several choices are possible; please provide date/time after 
procedure took place) 
  No effect:       
   Size increase:       
   Size decrease:       
   Disappearance:       
   Reoccurrence: when:       ; where:       
   Change of lesion type:        
  
If euthanasia / other death: why:       
Additional comments:       
Sixth treatment followed:       
  If  General anaesthesia /  Sedation /  Nothing 
  If surgery: total excision / partial excision 
   
 Date of treatment:       
 Lesion(s) treated:       
 Effect on sarcoid (several choices are possible; please provide date/time after 
procedure took place) 
   No effect:       
   Size increase:       
   Size decrease:       
   Disappearance:       
   Reoccurrence: when:       ; where:       
   Change of lesion type:        
  
If euthanasia / other death: why:       
  




12. Focus on medication (chemotherapy, immune modulating protocol…): please complete 





13. Why did you choose to treat (several answers are possible)? 
 Because of the symptoms previously described 
 Because of aesthetic considerations (public presentation) 
 Because of disease impact on  
  Equid’s physical well-being 
  Equid’s behaviour towards its group mates 
  Other group members’ behaviour  




14. How did you choose the procedure(s) used?  
 Only one known 
 No other possibility because:       
 Best expected efficacy 





                        
Which 
lesion(s)? 
(if several lesions) 




                        
How many 
times? 
                        
How often?                         




effect for the 










15. Sarcoid growth can be boosted by an implicit dysimmunity state, so we would like 
to know if you noticed any signs that could suggest the presence of a compromised 
immune function, like2: 
2 Otto M. Radostits, Veterinary medicine: a textbook of the diseases of cattle, horses, sheep, pigs and 
goats, 10e, 2007 
 
 Infections in the first weeks of life:       
 Excessive / pronounced parasitism:       
 Repeated infections that respond poorly to treatment:       
 Increased susceptibility to low grade pathogens 
 Administration of attenuated vaccines leading to systemic illness 
 Low leucocyte counts 
 Other distinctive fact(s):        
 No data available 
 
Additional comments:       
 
 
ADDITIONAL COMMENTS AND NOTES 
 






Thank you for your time and effort 
Please attach any pictures you have taken of the sarcoids 
 
Please return this survey by the end of February 2015 to: 
Tanya Langenhorst, TanyaL@marwell.org.uk Fax: +44 1962 777511 






Annexe 3 : nombre de lésions par individu selon le sexe et l'espèce 
 
SWA Mâle Femelle Total 
Nombre d’animaux 15 5 20 
Nombre de lésions 23 6 29 
1 lésion 9 4 13 
2 lésions 4 1 5 
3 lésions 1 0 1 
Plus de 3 lésions 1 0 1 
Nombre moyen de lésions par 
animal 1,53 1,20 1,45 
 
HMZ Mâle Femelle Total 
Nombre d’animaux 7 16 23 
Nombre de lésions 9 24 33 
1 lésion 5 9 14 
2 lésions 2 6 8 
3 lésions 0 1 1 
Plus de 3 lésions 0 0 0 
Nombre moyen de lésions par 
animal 1,29 1,50 1,43 
 
GZ Mâle Femelle 
Nombre d’animaux 2 0 
Nombre de lésions 3 0 
1 lésion 1 0 
2 lésions 2 0 
3 lésions 0 0 
Plus de 3 lésions 0 0 
Nombre moyen de lésions par 
animal 1,5 0 
 
3 espèces confondues Mâle Femelle Total 
Nombre d’animaux 24 21 45 
Nombre de lésions 35 30 65 
1 lésion 15 13 28 
2 lésions 8 7 15 
3 lésions 1 1 2 
Plus de 3 lésions 1 0 1 
Nombre moyen de lésions par 






Annexe 4 : localisation des lésions selon le sexe et l'espèce 
 
SWA Femelles 
III.4. : muscle pectoral 2 
V.11 : abdomen ( "wart on belly") 1 
2 : oreilles 2 
II.4. : zone scapulaire (“behind 
left elbow”) 1 




II.1.D : côté gauche de la face 1 
I,II,III. 3 : cou 1 
III.4: poitrail 1 
VI.15 : aine gauche 1 
VI. 11. : abdomen (à gauche de la 
mamelle) 3 
VI.20 : pénis ou fourreau 14 
Pas d’information de localisation 2 
Total des lésions 23 
 
 
3 espèces Femelles 
III.4 : poitrail 2 
II. 4 : zone scapulaire (“behind left 
elbow”) 1 
V.2 : oreilles 5 
V.15 : aine gauche 4 
V.11 : region abdominale caudale 9 
V. 20 : vulve 2 
V.21 : mamelle 5 
Pas d’information de localisation 2 
Total des lésions 30 
  
3 espèces Mâles 
II.1.D : côté gauche de la face 1 
I,II,III... 2 : oreilles 1 
I,II,III... 3 : cou 1 
III.4 : poitrail 1 
II.5 : flanc 1 
VI.15 : aine gauche 1 
VI.11 : région abdominale caudale 5 
VI.20 : pénis ou scrotum 22 
Pas d’information de localisation 2 




V.2. : oreilles 3 
V.15 : aine gauche 4 
V.11 : abdomen caudal 8 
V. 20. : vulve 2 
V.21 : mamelle 5 
Pas d’information de localisation 2 
Total des lésions 24 
  
HMZ Mâles 
2 : oreilles 1 
VI.11 : abdomen caudal 2 
VI.20 : pénis ou fourreau 6 
Total des lésions 9 
  
GZ Mâles 
II.5 : flanc 1 




Annexe 5 : liste des traitements de 1ère, 2ème ou 3ème intention selon l'espèce 
 
 TRAITEMENT DE 1° INTENTION  
      











Echec 3 1 5 0 9 
Réussite 10 1 3 0 14 
Donnée non disponible 3 0 0 2 5 
TOTAL des lésions 16 2 8 2 28 
      
      











Echec 12 3 1 2 18 
Réussite 4 0 1 0 5 
Donnée non disponible 0 0 0 2 2 
TOTAL des lésions 16 3 2 4 25 
      
      











Echec 1 2 0 0 3 
Réussite 0 0 0 0 0 
Donnée non disponible 0 0 0 0 0 
TOTAL des lésions 1 2 0 0 3 
      
      
3 espèces 
confondues, 











Echec 16 6 6 2 30 
Réussite 14 1 4 0 19 
Donnée non disponible 3 0 0 4 7 





 TRAITEMENT DE 2° INTENTION  
      
SWA, traitement 











Echec 0 0 0 0 0 
Réussite 1 0 0 0 1 
Donnée non 
disponible 
0 0 4 4 8 
TOTAL des lésions 1 0 4 4 9 
      
      
HMZ, traitement 











Echec 6 0 5 0 11 
Réussite 1 0 0 0 1 
Donnée non 
disponible 
1 0 0 4 5 
TOTAL des lésions 8 0 5 4 17 
      
      












Echec 3 0 0 0 3 
Réussite 0 0 0 0 0 
Donnée non 
disponible 
0 0 0 0 0 
TOTAL des lésions 3 0 0 0 3 
      
      
3 espèces 
confondues, 












Echec 9 0 5 0 14 
Réussite 2 0 0 0 2 
Donnée non 
disponible 
1 0 4 8 13 






 TRAITEMENT DE 3° INTENTION (et plus)  
      
SWA, traitement de 


















TOTAL des lésions 0 0 0 0 0 
      
      
HMZ, traitement de 











Echec 3 1 11 0 15 
Réussite 0 0 3 0 3 
Donnée non 
disponible 
0 0 0 0 0 
TOTAL des lésions 3 1 14 0 18 
      
      












Echec 0 0 0 0 0 
Réussite 0 0 2 0 2 
Donnée non 
disponible 
0 0 0 0 0 
TOTAL des lésions 0 0 2 0 2 
      
      
3 espèces 
confondues, 
traitement de 3° 











Echec 3 1 11 0 15 
Réussite 0 0 5 0 5 
Donnée non 
disponible 
0 0 0 0 0 












































































Annexe 9 : outil d’aide à l’archivage des informations essentielles concernant le sarcoïde 
Identification  
de l’animal :  




Localisation     
Type     
Taille     
Forme     
Extension     
Photo    Oui / Non     
Biopsie Oui / Non     
Notes 
personnelles 















Annexe 10 : poster présenté au congrès de l'European Association of Zoo and Wildlife 
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